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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Clinica  poiohiatrica  della  S.  Unireraità  di  Padova,  diretta  dal  prof.  E.  Belmoudo). 

n  tempo  di  contrazione  muscolare  latente 
studiato  coirergografo  nell'uomo. 

Hou  del  dott.  Luififi  Lu^riato. 

In  due  nule  (1)  precedenieinentc  pubblicale  in  questa  niedesìina  Rivista 
avevo  acceDuato  ad  alcune  nuove  applicazioni  dell' ergQgrafo  del  Mosso,  e 
verso  la  fine  dell'  ultima  di  queste  note  avevo  pi-oinesso  di  occuparmi  del 
tempo  di  contrazione  latente. 

È  questo  un  argomento  che  ha  interessato  moltissimo  i  fisiologi  ed  ha 
procurato  al  patrimonio  scientifico  una  ricca  letteratura.  Credo  qui  opportuno 
passare  in  rapida  rivista  quanto  finora  è  conosciuto  su  questa  questione. 

È  noto  che  il  periodo  di  eccitazione  latente  rappresenta  l' intervallo  du- 
rante Il  quale  (dopo  l'eccitazione)  non  ha  luogo  nel  muscolo  alcun  visibile 
cambiamento,  vale  a  dire  il  tempo  perduto  fra  l'applicazione  dello  stimolo  e 
l'inizio  del  movimento  visibile  (Ilelmholtz). 

In  qualche  trattato  di  fisiologia  (2)  si  dà  come  durata  media  di  questo 
periodo  0,01";  in  realtà  i  diversi  sperimentatori  citano  delle  cifre  assai 
differenti,  il  che  vale  a  significare  che  la  durata  del  tempo  latente  è  molto 
variabile  secondo  divei'se  circostnnzo. 


(1)  L.  LuoiA'ro,  Studi  aperimeniali  auUa  /orma  d*tl  aoUevamenio  crgograjicu.  (Uivi»tu  ili 
patol.  uerr. -o  mentale,  voi.  VI  ir,  tane.  0,  sott.  1003,  pa^'.  385-396).  —  Ii»km,  Conaideragioni  critiche^ 
(Ibidem,  voi.  Vili,  fuso.  12,  dir.  1003,  png.  529-544). 

(2)  Cfr.  Albertoxi  P.  o  Stefani  A.,  Manuale  di  fisiologia  umana.  Ed.  Vulluidi. 
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2  L.  Lugiaio 

Riporto  qui  alcuni  dati  che  tolgo  dal  lavoro  del  Durig  (i),  ma  che  credo 
utile  disporre  in  ordine  decrescente  della  durala  del  tempo  ammessa: 

Yeo  e  Ca s h  {2) 0,093-0,067" 

Langendor  ff. 0,078-0,0517" 

llarles 0,0187" 

Bezold 0,0130" 

Mendelssohn  (3) 0,004  0,01^2" 

Lautenbach 0,01-0,0039" 

llelmholtz 0,0093-0,0073" 

Kosenthal 0,009" 

Boruttau 0,009" 

Bernstein  (4) 0,0048-0,008" 

Place 0,005" 

Klunder 0,005" 

Yeo  (5) 0,005" 

Gad  (6)  0,004" 

Tigerstedt  (7)   ,....  0,004" 

Durig 0,00418-0,00315" 

Burdon-Sanderson  (8)....  0,0025" 

Dallo  specchietto  qui  esposto  si  può  vedere  che  per  la  maggioranza  degli 
AA.  il  tempo  perduto  ha  una  durata  minore  della  cifra  media  0,01''  am- 
messa dai  trattatisti. 

Diverse  sono  le  circostanze  che  possono  far  variare  la  durata  del  tempo 
latente  (9)  : 

1°.  L  intensità  dell^  eccitazione^  a  mano  a  mano  che  aumenta,  rende  il 
lempo  perduto  sempre  più  piccolo.  Secondo  Richet,  in  un  muscolo  normale 

(1)  A.  DuRio,  WoMergehaU  und  Orgaf0Lnction:  //,  Ueber  dm  mechanitche  Latenzètadium 
dtM  MutkiU.  (Pfluger's  Aroh.,  1001,  LXXXVII.  pag.  42-08).  I»  Bit  Latenz  dea  unbiUuteUn 
Muskelt,  pa^.  56-64). 

('J)  Yko  and  Cash,  Lalent  périod  of  iké  gkéleUU  muicU  of  tkefrog.  (Joarn.  of  Physiology, 
1886,  VII,  Prooeed.  pbysiol.  Soo.,  paf;.  X). 

(3)  M.  Mkndclsbohk,  Reeherche»  sur  la  courbe  des  tecouaae»  muaculairta  dea  différeiUta  ma- 
adita  du  ayatème  neuro-muaculatre.  (Compi,  renda»,  XLVII,  1883). 

(4)  I.  Bkrhsi'bin,  Ueber  die  Jjatenzdauer  der  Muakelttuckung»  (Pflilger's  Arch.,  1807«  LXVII, 
207-218). 

(»)  G.  F.  Vko,  On  the  duraiion  and  aigniflcance  of  Ihe  «  latent  period  of  excitation  >  t» 
muaelecontraclion.  (Jonro.  of  PhjB.,  1888,  IX,  806-453).  —  Lo  stksso,  An  addendum  and  correction, 
(Ib  doni,  1880.  X.  140-162). 

(6)  Gad,  Arcb.  fiir  Plijsiologle,  1870,  pag.  250. 

(7)  R.  TioBRSTEDT,  Unterauchung€H  Uber  die  Laienzdauer  der  Muakelzuckung  in  ihrer  Abhàn 
gigkeit  von  verachiedenen  ì^ariabeln.  (Du  Bois-Beymond'a  Aroh*  f.  Phyaiol.,  1885.  Sappi. 
Bel.  Ili,  625).  —  Lo  STESSO,  Ueber  die  Laienzdauer  der  Muakelzuckung.  (Verh.  d.  biol.  Vereins  in 
Stockkohn,  1880,  04-00). 

(8)  l.  Burdoh-Sanderson,  The  period  qf  latent  atimulation,  (Joaru.  of  Pbysiol.,  1800,  XI).  — 
Lo  STESSO,  Photographic  determinaiion  of  the  time  relationa  of  the  changea  tohich  take  place  in 
muacle  during  the  period  of  ao-called  latent  alimulation,  (Proc«wd.  Boy.  Soo.,  1800,  XLVIII,  14-10). 

(0)  Cu.  BicBET,  Phyaiologie  dea  mtiaclea  et  dea  ner/a*  (Paris,  Ed.  Gormer-BaiUière,  1882, 
pag.  48). 


//  tempo  di  contrazione  muscolare  latente  studiato  eoli*  ergografo  neW  uofno       3 


non  sì  potrebbe  però  diminuire  la  durata  oltre  a  0,006''  e  con  correnti  de- 
boli si  potrebbero  ottenere  periodi  latenti  di  0,03". 

2^.  La  fatica  diminuisce  1'  eccitabilità  muscolare  e  aumenta  la  durata 
del  tempo  perduto.  Mendelssohn  constatò  che  in  un  muscolo  di  rana,  che 
prima  della  fatir^  presentava  un  tempo  latente  di  0,008",  dopo  aver  ricevuto 
720  eccitazioni  in  18  minuti  ed  essendo  quindi  molto  stanco,  si  aveva  un 
tempo  latente  di  0,021". 

3^.  Il  peso  che  tende  il  muscolo  esercita  pure  un'  influenza  notevole. 
Bisogna  però,  per  ottenere  la  minima  durata,  che  il  muscolo  sia  un  po' teso 
CHelmholtz).  Una  volta  raggiunta  questa  debole  tensione  favorevole  alla  ra- 
pidità della  contrazione,  di  mano  in  mano  che  poi  essa  viene  aumentata, 
aumenta  pure  la  durata  del  tempo  perduto.  Cosi  il  tempo  latente  aumenta 
molto  più  presto  quando  il  muscolo  è  caricato  con  pesi  sostenuti  da  un  filo 
non  elastico,  che  se  questi  dipendono  da  un  filo  elastico  (Mendelssohn). 

4<*.  Il  calore  diminuisce  la  durata  del  tempo  latente  e  il  freddo  la  au- 
menta (Marey).  In  estate  i  tempi  perduti  sono  più  brevi  che  in  inverno. 

5®.  il  tempo  perduto  diminuisce  molto  per  la  scossa  che  succede  a  parec- 
chie altre  scosse  deboli  ed  avvicinate.  Questo  avviene  quando  una  prima  de- 
bole scossa  non  produce  la  contrazione  del  muscolo,  ma  serve  a  preparare  il 
medesimo  a  rispondere  alla  seconda  eccitazione,  quantunque  di  eguale  inten- 
sità. Pare  dapprima  che  vi  sia  contraddizione  tra  questa  legge  e  la  seconda, 
vale  a  dire  che  le  eccitazioni  successive  talora  aumentano,  talora  diminuiscono 
il  tempo  perduto  nel  muscolo  ;  ma  la  contraddizione  non  è  che  apparente.  Le 
eccitazionf  elettriche  infatti  talora  aumentano,  talora  diminuiscono  la  eccita- 
bilità muscolare,  secondo  che  sono  più  o  meno  forti,  più  o  meno  avvicinate  ; 
ora,  affaticando  il  muscolo,  aumentano  il  tempo  perduto,  sovraeccitando  il  mu- 
scolo, lo  diminuiscono.  Quando  una  scossa  succede  subito  ad  un'  altra  debole 
scossa  che  rimane  senza  effetto,  il  tempo  perduto  per  questa  seconda  eccita- 
zione tende  ad  un  minimum  di  0,002"  e  può  anche,  secondo  il  Sewall  (1), 
divenir  nulla. 

6^.  Il  tempo  latente  varia  anche  secondo  i  diversi  animali. 

V.  Altre  condizioni  esercitano  un'  influenza,  secondo  che  aumentano 
0  diminuiscono  l'eccitabilità  muscolare.  Così  l'avvelenamento  con  stricnina  o 
veratrina,  sostanze  che  a  debole  dose  rendono  il  muscolo  molto  eccitabile, 
rende  il  tempo  perduto  più  corto  ;  nientre  1'  avvelenamento  con  curaro  o  con 
forti  dosi  di  veratrina  o  stricnina  allunga  il  tempo  latente  (Mendelssohn). 
Il  tempo  perduto  (2)  fu  visto  aumentare  nei  muscoli  di  rane  estenuate  dal 
digiuno  (G  a  gì  io)  (3),  nei  muscoli  di  rane  avvelenate  con  le  basi  tossiche  di 


(1)  Skwall,  On  the  efftct  of  two  succtding  stimuli  upon  mMcular  contraction.  (Journ.  of 
Pbyslol.,  t.  II,  pag.  164). 

(2)  H.  Bkaukis  e  V.  Aducco,  JEUmenti  di  fisiologia  umana,   (Tvrìuo,    Uuioue  Tip.  Editrice, 
1903.  png.  1-2). 

(3)  Gaolio,  Sulle  aUerazioni  istologiche  e  funzionali  dei  muscoli  duraiUe  V  inanizione.  (Arcb* 
per  le  soieDM  mediche,  18Sé,  VII,  p«g.  801-aiO). 
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orine  dì  individui  normali  ma  afiaticati  (Aducco)  (1),  nei  muscoli  di  rane 
tenute  a  lungo  prive  d'acqua  (Durig).  Pare  anche  che  nei  muscoli  di  bam- 
bini neonati  si  abbia  un  tempo  latente  maggiore  che  in  quelli  di  adulti 
(Patrizi  e  Mensi),  e  che  il  tempo  latente  sia  più  lungo  nelle  marmotte 
ibernanti  che  nelle  sveglie  (Patrizi). 

11  Kaiser  (2)  si  occupò  della  misura  del  tempo  latente  nei  muscoli  che  la- 
voravano ora  in  canco,  ora  in  sotn'occarico,  e  confermò  quanto  era  stato  osservato 
da  Tigerstedt  per  i  primi  e  dallo  Helmholtz  per  i  secondi.  Se  il  muscolo 
durante  il  riposo  fra  una  contrazione  e  V  altra  non  è  stirato  dal  peso  (in  so- 
praccarico), il  tempo  perduto  varia  proporzionalmente  al  peso  sul  quale  con- 
traendosi deve  prevalere  ;  mentre  se  il  muscolo  è  stirato  dal  peso  (in  carico), 
il  tempo  perduto  è  indipendente  dalle  sue  variazioni  entro  limiti  piuttosto 
larghi. 

Lo  stimoìo  indiretto  sul  nervo  dà  un  tempo  latente  più  lungo  di  quello 
diretto  sul  muscolo  curarizzato,  e  questo  in  causa  del  tempo  perduto  dal  nervo, 
che  si  può  valutare  a  0,001' -0,002"  e  che  si  somma  al  tempo  perduto  proprio 
del  muscolo.  11  Bernstein  attribuì  la  differenza  al  ritardo  subito  nella  ter- 
minazione nervosa  motoria  {tempo  di  eccitazione  deli'  organo  nervoso  terminale). 

La  misura  del  tempo  di  eccitfizione  latente  nelP  uomo  e  nelle  diverse  ma- 
lattie del  sistema  nervoso  periferico,  a  quanto  credo,  non  fu  fatta  che  dal 
Mendelssohn  (3),  il  quale  anzi  descrive  un  apparecchio  cronografico  speciale 
per  fare  la  ricerca  sulP  uomo.  Arrivò  a  concludere  che  la  durala  del  tempo 
perduto  è  in  ragione  inversa  dell'eccitabilità  e  della  contrattilità  muscolare, 
e  che  quindi  essa  diminuisce  sempre  in  un  muscolo  contratturato. 

Se  invece  di  adoperare  correnti  indotte  si  adoperano  correnti  continue, 
si  troverà  un  tempo  latente  molto  più  considerevole,  quasi  sei  volte  più 
lungo  che  con  le  correnti  indotte  (v.  Bezold)  (4). 

Richet  (5)  alla  fine  riassume  cosi  la  questione: 
i^.  11  tempo   perduto  del  muscolo  diminuisce   di    mano  in  mano  che 
l'eccitazione  o  l'eccitabilità  aumentano. 

2^.  11  minimum  di  questo  tempo  perduto  tende  a  raggiungere  e  rag- 
giunge 0,002". 

(1)  y.  Aducco,  Esperienze  aopra  Vaxione  flaiologlca  deUe  basi  tossiche  deWorina  normale. 
(Arch.  itili,  de  Biologie,  X,  pag.  1). 

(2)  K.  Kaiser,  Untersuchungen  Uber  den  Ursprung  der  Muskelkrt^.  (Zeiinclir.  fìir  Biol.,  1898. 
XXXVI,  318-419). 

(3)  M.  MsmiBLSflouK,  Elude  sur  Vexciiaiion  latente  du  muscle  chez  la  grenouiUe  et  ehez 
Vhomme  à  Vitat  sain  et  à  VUatpathologique.  (Traraax  da  labor.  de  M.Marey,  1878-79,  IV,  09-163). 

(4)  Cfr.  ancora:  Cu.  £ichet,  Du  temps  perdu  du  muscle  et  des  ganglions  nerveux.  (Arcb.  de 
pbys.  uorm.  et  p«tb.,  1H79,  522-670;. —  I.  v.  Kries,  Untersuchungen  der  Mechanik  des  quergestrei- 
ften  Muskéls,  III,  Ueber  den  eeitliehen  Vsrlauf  summirten  Zuckungen.  (Da  Bols-Keyinond'B 
Aroh.  f.  PhjB.,  1888,  637-548).  —  E.  N.  v.  Begéczy,  Die  schtinhare  Latenzperiode  der  Brregung 
bei  directer  MuskelreiMung,  (Pfliìger't  Arch.,  1888,  XLIII,  684).  —  Cowl,  Vehw  das  mechanisehe 
Latenzstadium  des  Oesammtmuskéls,  (Da  Bois-Reymond's  Arch.  f.  Phys.,  1889,  663-668).  — 
L.  AsHKR,  Ein  Beitrag  tur  Mechanik  der  Muskelsuckung  bei  direcUr  ReiMung  des  Sartorius, 
(Zeitachr.  fìir  Biol.,  1896,  XXXIV,  447-465). 

(5)  Ch.  BicuET,  Phystologie  des  muscles  et  des  nerfs.  (Looo  citato). 
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3^.  Il  maximum  per  i  muscoli  dei  vertebrati  è  presso  a  poco  di  0,02". 
In  certi  casi,  eccezione  1  issi  mi,  raggiunge  0,07"  (Volkmann). 

4^  Generalmente  si  può  dire  che  il  tempo  perduto  è  minore  di  0,01  " 
e  che  oscilla  intorno  a  0,008",  talora  è  un  po'  maggiore,  talora  un  po'minore, 
secondo  varie  condizioni  fisiologiche. 

Alcuni  autori  (1)  ammettono  come  cosa  più  che  probabile  dal  punto  dì 
vista  teorico  che  in  realtà  tra  lo  stimolo  e  l' inizio  della  contrazione  non 
esista  un  intervallo  apprezzabile;  e  che  la  parvenza  d'  una  eccitazione  latente 
sia  daUi  dal  fatto  che  la  contrazione  non  si  inizia  nello  stesso  tempo  in  tutta 
la  massa  del  muscolo,  ma  la  invade  successivamente  a  guisa  d' un'  onda, 
così  che  le  fibre,  che  prima  si  contraggono,  esercitano  una  trazione  e  di- 
stendono passivamente  le  fibre  non  ancora  contratte,  con  reciproca  elisione 
dell' effetto  meccanico.  Solamente  quando  pel  diffondersi  dell'onda  contrattile 
l'accorciamento  attivo  della  massa  muscolare  sorpassa  la  distensione  passiva 
della  stessa,  la  leva  annessa  al  muscolo  comincia  a  sollevarsi  dalla  ascissa  (Gad). 

Questo  è  quanto  brevemente  si  poteva  dire  sulla  questione  del  tempo  di 
eccitazione  latente. 

Ora  anch'io  ho  voluto  fare  delle  ricerche,  per  vedere  se  1' ergografo  del 
Mosso  poteva  bene  prestarsi  all'  indagine  del  tempo  perduto  neW  uomo  e  allo 
studio  delle  variazioni  della  sua  durata  in  seguito  a  diverse  circostanze. 
Esporrò  ora  il  metodo  da  me  seguito,  molto  simile  a  quello  usato  dal  Tanzi  (2) 
in  un  lavoro  da  me  già  altra  volta  citato,  nel  quale  però  l'oggetto  della  ri- 
cerca era  specialmente  il  tempo  perduto  durante  i  processi  mentali. 

Avevo  disposto  sopra  il  tavolo  d'  esperimento  una  specie  di  cerniera  a 
doppio  tasto,  la  quale,  quando  veniva  abbassata,  chiudeva  contemporaneatnente 
due  correnti  elettriche  e  le  apriva  pure  contemporaneamente,  quando  veniva 
innalzata,  in  modo  però  che  queste  rimanessero  affatto  indipendenti  fra  di 
loro.  Una  di  queste  correnti  (continua)  serviva  per  iscrivere  sul  cilindro  gi- 
rante mediante  un  segnale  Deprez  il  momento  del  passaggio  della  corrente, 
vale  a  dire  il  momento  di  chiusura  della  cerniera  ;  l' altra  invece  (indotta) 
provocava  la  contrazione  dei  flessori  del  medio,  sia  scaricandosi  direttamente 
sui  muscoli,  sia  indirettamente  sul  nervo  mediano. 

Avevo  fissato,  come  nelle  altre  mie  esperienze  di  cui  ho  fatto  cenno  nella 
nota  ultima  già  citata,  un  doppio  segnale  Deprez  sul  carrello  del  corsoio 
registratore  dell' ergografo  :  le  due  leve  del  segnale  quindi  si  spostavano  in 
maniera  da  formare  due  tracciati  paralleli,  che  rappresentavano  due  curve 
ergografiche  di  sollevamento  sovrapposte.  La  leva  che  diede  il  tracciato  in- 
feriore (ved.  fig.  1*  e  2*)  era  dotata  di  quest'  unico  movimento,  mentre  1'  al- 
tra, che  iscrisse  il  tracciato  superiore,  era  dotata  pure  di  questo  movimento. 


(1)  L.  LuciAKi,  Fisiologia  delFuomo,  Voi.  Il,  Soc.  Ed.  Libraria,  pag.  12. 

(2)  B.  Tavei,  Il  tempo  latente  e  V  energia  delle  reazioni  volontarie,  (Bicercbe  di  flaiologia  e 
BCience  affini,  dedicate  al  prof.  La  ciani,  pag.  41). 
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poiché  si  sposUvn    c»l  carrello,   ma   inoltre  s'  inna)»iva   quando  passnvn  In 
corrente,  p  s'abbassava  quando  la  corrente  veniva  interrotta.  Essendo  quindi 


Il  tempo  di  contrazùme  muscolare  latente  studiato  coli'  ei^gografo  neW  uomo       7 

collegaia  coli'  apparecchio  già  descritto,  indicava  col  suo  innalzamento  il  mo- 
mento preciso  in  cui  si  scaricava  la  corrente  sui  muscoli  flessori  o  sul  nervo 
mediano,  e  col  suo  abbassamento  il  momento  in  cui  la  scarica  eccitatrice 
cessava. 

Nelle  fig.  1*  e  2*  il  tempo  veniva  raccolto  mediante  un  altro  segnale 
Deprez,  che  iscriveva  sotto,  per  opera  d'un  diapason  vibrante,  il  cinquan- 
tesimo di  minuto  secondo. 

Nelle  fig.  3'  e  4*  invece  il  diapason,  che  puro  segnava  il  cinquantesimo 
di  m",  fu  collegato  colla  leva  inferiore  del  medesimo  segnale  Deprez,  che 
era  montato  sul  carrello  registratore  dell'  ergografo.  Questa  leva  pure  adun- 
que era  dotata  d'  un  duplice  movimento  :  per  essere  montata  sui  carrello 
iscriveva  la  curva  ergografìca  di  sollevamento,  per  essere  connessa  col  dia- 
pason segnava  pure  il  tempo  in  cinquantesimi  di  m"  (ved.  fig.  3*  e  4*]. 

Ho  potuto  quindi  mediante  questo  semplicissimo  artifìcio  ricavare  molte 
grafiche  su  parecchi  individui  normali,  delle  quali  però  riporto  qui  sollanto 
quelle  ottenute  su  due  soggetti,  perchè  più  dimostrative. 

La  flessione  del  dito  medio  veniva  sempre  praticata  artificialmente  col 
mezzo  di  eccitazioni  elettro- faradiche,  ottenute  colla  solita  slitta  del  Du  [>ois 
Keymond  ed  applicate  mediante  un  bottone  stimolatore  sia  direttamente 
sul  muscolo,  sia  indirettamente  sul  nervo  (1).  Il  dito  lavorava  sempre  in 
sopraccarico  {Uebeilastiing).  I  soggetti  inoltre  non  erano  aflatto  edotti  dello 
scopo  dell'esperienza,  affinchè  in  nessun  modo  la  suggestione  potesse  influire 
sull'andamento  della  ricerca. 

Studiando  ora  le  figtire  unite,  si  possono  fare  delle  importanti  osser- 
vazioni. In  esse  V  innalzamento  a  del  tracciato  superiore  indica  il  momento 
della  chiusura  della  corrente,  nel  quale  iQomento  la  curva  ergografìca  non 
accenna  ancora  a  sollevarsi.  Ora,  se  noi  voglìanm  misurare  in  cinquantesimi 
di  siHuindo,  vale  a  dire  proiettiamo  questo  ritardo  lungo  la  linea  del  tempo 
iscritta  sotto,  troviamo  che  esso  corrisponde  alle  seguenti  cifre: 

Figura  i",  traccialo  1«,  kg.  1  ;  '^^^  di  m"  =0,07"  (muscolo) 

>       2»,         »  >,     i  ;  *'*/j^      »      =0,09"  (n.  mediano) 

»      3%        »  »,     »  ;    V^^      »       =0,06"  (muscolo) 

i>       4%        »  »,    »  ;  *'*/5(j      »       =  0,07"  (n.  mediano) 

Da  questo  specchietto  si  ricava  che  la  cifra  che  indica  il  ritardo  do!  mu- 
scolo a  rispondere  all'  eccitazione  è  incomparabilmente  superiore  a  quella  data 
dagli  autori  già  citati.  Ora  s'impone  spontanea  una  questione:  questo  note- 
vole ritardo  è  totalmente  dovuto  al  tempo  perduto  dal  muscolo,  od  è  in  parte 
dovuto  a  qualche  altra  causa  ? 

Per  poter  rispondere  a  questa  domanda  devo  riferirmi  alla  prima  delle 


(1)  In  qaMte  eaperiense  la  dnrata  dello  al  (molo  non  era  sempre  esattamente  la  stessa,  essendo 
stata  praticata  a  mano  la  ohinsara  della  corrente. 


^  L.  bugialo 

cnnclusioni  d'  una  delle  mie  note  precedenti  (1),  ove  hn  ralla  In  crllir^  del- 
l' ergognfo  iidoporato  come  regitlraUtre  della  curva  muteokre.  Un  quesLi  con- 
clusione si  cnpisce  inTatti  che  un  ritardo  cosi  notevole  non  è  dovuto  totnl- 
inente  ad  un  solo  fiittore,  ma  piuttosto  alln  sommn    di  due   fnttori.  (Juiinto 


i"  trrtccisto  :  Kg.  1.  ma  Dan  niosoolo  albtlckla.  —  Ten: 


ii^i. 


Sta  dovuto  all'uno  piuttosto  che  all'altro  per  ora  non   posso  dire:   ma  ri- 
prenderò nelle  pagine  che  seguono  questa  questione. 

(1)  L.  LuauTo,  JStHdl  «perfinenCa/l  mila /orma  dtt  loUtsarainto  ergografieo.  CanKldMulaul 
oHIloliD.  (BivlaU  di  patfll.  aarrou  e  ireotule,  voi.  TlII,  furti,  lì.  pug.  MS).  <  1.  ìfélTtnltto  del  taU 
<  Iteamtniù  tt  carrello  regùtratort  non  ti  niHoec  coniemporaneamentt  al  dito,  ma  jotloMo  ^itaU 
•  the  Umpo  dop0.  Qiutto  /atto  ì  donilo  Ih  parte  ad  una  piccala  diiUiuioiu  delia  fwne,  <«  pratt 
1  otta  iHMfitinic  del  Hi»  ptr  ta  tftdalt  «Cntftura  dtìXe  «fnuRenlo  >, 
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-  StlouluiotM  <llnUa  da)  a 


tnnlito:  Kg.  3.  -  !«  I  nn^lo  :  Ki 
IU>  dello  (Uinolo.  —  E"  InucUto 
in  BffiitioAmHito  dui  miuoola. 


:«.  2  ', .  —  *•  tncBlato  :  Kg.  2  V. .  r 
Kg.  2  V,  ,  «n  Binnsiilo  dell'  InlBniI 


Vediiimo  ora  quali  modificazrooi  subisca  In  tlurul.')  di  quesin  rJUirdo  p^r 
npfra  dplle  variazioni  del  earico.  Le  risultanza  degli  esperimeoli,  tr.ilte  dalle 
Rf;\ìTe  nauesse  e  ridotte  io  ciTre,  sono  le  seguenti  : 

Kigura  i",  tracciato  2°,  kg.  2 


2', 
3», 


"■V,. 

m 

■=0,(6" 
=  0,35" 

muscolo 

—  0,15- 

— o,3r' 

=  0,(4" 
=.  0,23" 

a.  medinno 
[  muscolo 

'■'A. 

=  0,11" 

) 

=  0,19" 
=  0,S3" 

t  a.  medinno 

Da  questa  tjibella  si  ha  dunt^ue  che  il  ritardo  aumenta  in  maniera 
rapidissima,  proporzionalmente  all'aumento  del  carico  del  muscolo.  Questo 
fìilto  appare  del  resti)  chiarissimo  giii    all'  esame   diretto   delle  f;rafiche  qui 
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ripnrlate.  Posso  poi  Affermare  che  nache  nelle  altre  aumerose  esperienze  da 
me  eseguite,  delle  quali  qui  non  riporto  né  le  ciTre,  né  le  grafiche,  i  risultati 
coincidono,  salvo  lievissime  vnrianti,  coi  paradigmi  riprodotti. 

Che  l'aumento  del  carico  possa  far  aumentare  di  qualche  poco,  in  causa 
d'  una  ulteriore  distensione  della  fune,  anche  il  rilardo  dovuto  alla  speciale 
struttura  dello  strumento,  potrà  pure  essere  ammesso;  è  a-rto  però  che 
la  parte  dovuta  a  questo  fattore  è  addirittura  infinitesima,  e  che  invece  que- 
sto notevole  aumento  del  rilardo  è  dovuto  ol  modo  di  comportarsi  del  mu- 
scolo rispetto  allo  stimolo,  vale  a  dire  al  tempo  di  eccitazione  latente.  Anche  in 
questo  caso  disgraziataniente  non  si  può  con  esattezza  misurare  quanto  si 
debha  all'uno  piuttosto  che  all'altro  fattore. 

Resta  però  fermo  e  perfetta inen Le  dimostralo  il  fatto  che  il  tempo  latente 
aumenta  proporzionalmente  all'  aumenUre  del  carico  del  muscolo  e  questo 
aumento  è  già  per  sé  stesso  di  gran  lunga  maggiore  dell'  intera  cifra  ripor- 
tata da^li  altri  autori. 


tnlealiDl  di  mlmle  H 
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Vediamo  ora  le  modificazioni  che  si  verificano  per  opera  dell'  affatica- 
mento muicolare  :  espongo  per  questo  le  cifre  desunte  dalle  grafiche,  da  me 
qui  riportate  : 

Fig.  1%  tracciato  4%  kg.  1  :  muscolo  affaticato:  «"Vso  d>  "™"  =0,27"  (muscolo) 
»    2*,        »       4%  »    1  :         »  »       :    '^'Vm     »      =0i^*">     nervo 

»    4*,        »       5%  »   4:        »  »       :     '7^^     »      =0,30"j  mediano 

Osservando  questo  specchietto  e  le  fig.  i^,  2*,  4^,  si  vede  assai  chiara- 
mente come  il  tempo  perduto  aumenti  in  modo  notevole  proporzionalmente 
all'aumentato  affaticamento  del  muscolo  che  lavora;  questo  fatto  apparisce 
anche  più  evidente,  qualora  si  paragonino  questi  risultati  con  quelli  ottenuti, 
quando  il  muscolo  lavorava  in  eguali  condizioni  di  carico,  ma  era  ancora  nella 
pienezza  della  propria  vigoria. 

Anche  questi  dati  sono  confermati  dalle  altre  esperienze  da  me  eseguite. 

In  questo  caso  I'  affaticamento  muscolare  non  può  influire  in  alcun  modo 
sul  fattore  della  speciale  struttura  dell'ergografo  e  quindi  tutto  P  aumento 
del  ritardo  è  dovuto  senza  dubbio  al  tempo  latente  ;  anche  per  questo  spe- 
ciale fenomeno  vediamo  che  l'aumento  del  ritardo  è  già  per  sé  stesso  supe- 
riore air  intera  cifra  del  tempo  perduto  che  viene  riportata  dagli  autori. 

Un'  altra  modificazione  molto  rilevante  nella  durata  del  tempo  perduto 
può  essere  apportata  dalle  variazioni  dell'  intensità  dello  stimolo. 

Come  abbiamo  veduto,  il  3<»  tracciato  della  fig.  3*,  ottenuto  col  peso  di 
kg.  2  7t)  presenta  un  tempo  latente  di  0,23";  aumentando  l'intensità  detlo 
stimolo,  pur  mantenendo  invariato  il  carico,  si  vede  che  il  tempo  perduto 
(V.  tracciato  4**)  diminuisce  moltissimo  e  sj  riduce  a  ^'%^  di  m",vale  a  dire 
a  0,09".  Questo  tempo  perduto  poi  aumenta  invece,  come  risulta  dal  trac- 
ciato 5*",  quando,  pur  restando  invariati  il  carico  e  l' intensità  dello  stimolo, 
comincia  a  manifestnrsi  l'affaticamento  muscolare:  esso  infatti  diventa  eguale 

a  V50  'l"  ^^'\  cioè  a  0,i6". 

Anche  in  tal  caso  l'intensità  dell'eccitazione  non  può  influire  menoma- 
mente a  modificare  quella  parte  di  ritardo  che  ò  d^)vuta  all'istruinento  usato, 
e  quindi  certaniente  questi  diminuzione  è  dovuta  totalmente  alla  mutata  reat- 
tività del  muscolo  eccitiito. 

Le  varie  esperienze  adunque  non  fanno  che  confermare  i  risultati  già 
ottenuti  dagli  autori  precedenti  sulle  variazioni  del  t4Mi)po  intento  per  opera 
delle  modificazioni  del  carico,  del  grado  d'affaticamento  e  dell'  intensità  dello 
stimolo.  Però  nel  mio  caso  le  cifre  ottenute  sono  incomparalirlmente  più  rile- 
vanti di  quelle  che  lianno  ottenuto  gli  altri  autori,  e  questo  anche  togliendo 
quella  parte  che  può  essere  dovuta  alla  struttura  speciale  dello  strumento  usato. 
Debbo  anche  far  notare  che  in  molti  casi  il  tempo  perduto,  quando  si  ecciti 
indirettamente  il  nervo  mediano,  apparisce,  a  parità  di  condizioni  sperimentali, 
lievemente  inferiore  a  quello  ottenuto  coli'  eccitazione  diretta  del  muscolo. 
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Ed  ora  si  affaccia  spontanea  un'altra  questione  :  risulta  da  tutto  qu^anto 
fu  detto  che  l'ergografo  serva  bene  allo  scopo  della  misurazione  del  tempo  per- 
duto nelt'  uomo,  oppure  presenta  esso  inconvenienti  e  di  quale  portata? 

.  Secondo  me  devesi  rispondere  che  l'ergografo  non  rappresenta  certo 
ristrumento  ideale  per  una  ricerca  di  tal  genere,  e  questo  perchè  anzitutto 
non  può  dare  il  mterio  assoluto  per  la  durata  del  tempo  latente,  in  causa  di  un 
altro  fattore  che  altera  questa  durata  ;  inoltre  perchè  è  molto  difficile  il  poter 
calcolare  il  valore  di  questa  causa  perturbatrice  (i).  Esso  presenta  però  anche 
dei  vantaggi,  che  possono,  per  così  dire,  neutralizzare  questi  inconvenienti. 

In  primo  luogo  l'ergografo  è  facilmente  applicabile  all'uomo  in  qualunque 
circostanza  e  non  esige  nello  stesso  tempo  un  grande  apparato  sperimentale. 
Inoltre,  se  non  può  servire  per  la  valutatone  assoluta  del  tempo  latente,  può 
servire  assai  bene  per  una  valutazione  relativa  :  vale  a  dire  dà  buoni  risultati 
per  calcolare  le  modificazioni  apportate  nella  durata  del  tempo  perduto  per 
opera  delle  mutate  condizioni  sperimentali.  In  queste  ricerche  ancora  si  ha 
il  vantaggio  che  i  risultati  sono  molto  più  maniTesti  e  notevoli  di  quelli  otte- 
nuti con  altri  metodi  ;  questo  forse  in  parte  è  dovuto  al  fatto  che  si  possono 
adoperare  carichi  molto  più  rilevanti,  di  quelli  che  si  usano  generalmente  nei 
comuni  miografi.  Sfmo  cifre  elevatissime  che,  mostrandoci  i  risultati  degli 
altri  autori  quasi  con  una  lente  d' ingrandimento,  rendono  più  sensibili  le 
varicizioni  ottenute. 

Altre  osservazioni  pure  interessanti  possono  farsi  riguardo  al  momento 
di  chiusura  della  corrente,  cioè  al  momento  in  cui  cessa  lo  stimolo.  Se  os- 
serviamo le  grafiche  riportate,  si  vede  che  la  chiusura  della  corrente  è  indi- 
cata dal  segno  b,  in  cui  la  leva  del  segnale  Deprez  si  abbassa.  In  questo 
punto  teoricamente  dovrebbe  cominciare  ad  abbassarsi  anche  la  curva  di 
sollevamento;  questo  invece  non  avviene,  come  del  resto  era  prevedibile.  Il 
muscolo  continua  a  rimanere  contratto,  quantunque  sia  già  cessato  quello 
stimolo  che  ha  provocato  la  contrazione  stessa  del  muscolo.  Questo  tempo, 
che  chiamerò  di  contrazione  residua,  pare  che  non  subisca  regolari  modifica- 
zioni col  variare  delle  condizioni  d*  esperimento,  e  certamente  non  varia 
nello  stesso  modo  come  varia  il  tempo  latente*  Esso  infatti  subisce  delle  mo- 
dificazioni che  finora  io  non  ho  potuto  mettere  in  costante  correlazione  con 
alcuna  causa  apprezzabile.  Devesi  inoltre  notare  che  esso  non  è  così  esatta- 
mente misurabile  come  il  tempo  d' eccitazione  latente,  perchè  se  facilmente 
si  può  stabilire  il  punto  preciso  dove  comincia,  non  si  può  con  altrettanta 
facilità  stabilire  il  punto  ove  finisce. 

In  qualche  punto  poi  il  muscolo  non  solo  rimane  contratto,  anche  quando 
sia  cessata  la  stimolazione  elettrica,  ma  anzi  qualche  volta  si  contrae  ulte- 
riormente quando  è  già  cessato  lo  stimolo  (v.  fig.  1*,  tracciato  4**;  fig.  2% 


(1)  Baaii  infatti  sobisoe  deUe  modlfioasioni  secondo  la  groBseexa  del  dito  del  soggetto  che  si 
jtresta  ali*  esperimento,  e  secondo  la  tendenza  direna  nei  var!  indlTÌdai  ad  estendere  più  o  meno  il 
dito  dnrante  la  fase  di  riposo  fra  nna  contrasione  e  l' altra. 
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tracciato  3**).  Talora  aozi,  quando  il  muscolo  è  molto  affaticato  e  la  stimola- 
zione relativamente  breve,  tanto  il  segnale  di  apertura  come  quello  di  chiu- 
sura della  corrente  vengono  iscritti  prima  ancora  che  si  vegga  incominciare 
la  curva  di  sollevamento. 

Kiassumendo,  mi  pare  che  cosi  si  possano  enunciare  le  conclusioni  del 
presente  lavoro: 

I.  L  ergografo  può  essere  utilmente  adoperato  per  la  ricerca  del  tempo  di  con- 
trazione muscolare  latente  neW  uomo.  Esso  però  non  corrisponde  bene  allo  scopo, 
quando  si  voglia  utilizzarlo  per  la  «  valutazione  assoluta  »  della  durata  del  tempo 
perduto,  perchè  /'  istrumento  stesso,  per  il  suo  modo  speciale  di  funzionare,  agisce 
come  causa  perturbatrice  di  questa  durata.  Esso  può  dare  invece  ottimi  risultati  per 
la  €  valutazione  relativa  »  delle  modificazioni  della  durata  del  tetnpo  latente  per 
opera  delle  mutate  condizioni  spei'imentati. 

II.  Pur  tenendo  lumto  di  questa  causa  perturbatrice,  che  fa  aumentare  la  du- 
rata reale  del  tempo  peiduto,  è  certo  però  che  la  durata  del  tempo  di  eccitazione 
latente,  quando  si  esperimenti  coli'  ergografo,  risulta  di  gran  lunga  superiore  alle 
cifre  classiche  date  dagli  autori.  Essa  varia  infatti  da  un  minimo  di  0,01"  ad  un 
massimo  di  più  di  0,25". 

III.  /  risultati  ottenuti  confermano  le  conclusiofii  classiche  dei  fisiologi  per 
ciò  che  riguarda  la  variabilità  del  tempo  latente  col  variare  di  alcune  condizioni  speii- 
mentali.  Il  tempo  latente  infatti  aumenta  di  mano  in  mano  che  aumentano  il  carico 
e  V  affaticamento  muscolare,  e  diminuisce  di  mano  in  mano  che  aumenta  l' intensità 
dello  stimolo.  In  altre  parole  la  durata  del  tempo  pei'duto  è  in  ragione  diretta  del 
carico  e  del  grado  d'  affaticamento,  e  in  ragione  inversa  dell'  intetisità  dello  stimolo. 

IV.  In  molti  casi  il  tempo  di  latenza,  a  parità  di  condizioni  sperimentali,  ha 
utia  durata  un  po'  tninore  quando  lo  stimolo  sia  esercitato  indirettamente  sul  nervo 
mediano,  che  quando  sia  esercitato  direttamente  sul  muscolo. 

V.  Il  muscolo  continua  a  rimanere  contratto  per  qualche  tempo  e  talora  anzi 
si  contrae  ulterioi*mente,  anche  quando  sia  cessato  lo  stimolo  sul  muscolo  stesso  o  sul 
nervo  («  tempo  di  contrazione  residua  7>). 

VI.  //  €  tempo  di  contrazione  residua  »  non  subisce  regolari  e  costanti 
modificazioni  col  variare  delle  condizioni  sperimentali. 

Ho  esperimentato  anche  sopra  una  donna  quarantenne,  la  quale  aveva 
presentato  una  contrattura  di  tutti  i  muscoli  del  braccio  sinistro  con  preva- 
lenza dei  flessori  ;  questa  contrattura,  di  natura  certamente  isterica,  fu  tra- 
scurata per  ben  due  mesi,  e  scomparve  poi  quasi  completauieote  per  opera 
d' una  opportuna  cura  suggestiva  (applicazione  d' un  magnete).  Ilo  fatto 
adunque  alcune  ricerche,  dopo  la  guarigione,  cosi  sul  braccio  sinistro  come 
sul  destro  della  donna,  ed  ho  potuto  osservare,  a  perfetta  parità  delle  con- 
dizioni sperimentali,  che  il  tempo  di  contrazione  latente  nel  braccio  che  era 
stato  malato  (sinistro)  era  costantemente  inferiore  di  0,01 '-0,02"  a  quello 
del  braccio  che  era  sempre  stato  sano. 
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Sui  rapporti 

che  corrono  tra  la  curva  del  sollevamento    ergograflco 

e  la  curva  della  contrazione  muscolare  volontaria. 

SSaooaJia  Treves,  libero  docente  di  Fisiologia,  Torino. 

Le  recenti  pubblicazioni  del  Uoii.  L.  Lugiato  sopra  questo  argomento 
mi  inducono  ad  esporre  nelle  pagine  di  questa  pregiata  rivista  alcune  consi- 
derazioni che  occorre  tener  presenti  in  modo  affatto  speciale  per  avviarci  ad 
una  giusta  interpretazione  dei  fenomeni  ergografie!  dovuti  alla  fatica  da  la- 
voro muscolare  volontario.  Il  Dott.  Luigi  Lugiato  ebbe  occasione  di  citare 
dei  miei  lavori  due  soli  passi,  ed  in  un  modo  che  non  rende  abbastanza  chia- 
ramente i  concetti  che  li  inspirarono  ed  il  significato  critico  che  va  loro  an-  v 
nesso,  lo  difatti  proposi  diverse  modificazioni  all'apparecchio  ergografico;  tra 
queste,  la  graduazione  del  peso  quando  si  vogliano  fare  esperimenti  di  lavoro 
massimo.  Ma  più  importante  di  tutte,  per  mettere  nella  sua  vera  luce  la 
curva  del  Invoro  volontario,  quale  si  ottiene  nelle  condizioni  ordinarie,  fisio- 
logiche di  lavoro,  è  la  modificazione  introdotta  nel  modo  di  attaccitre  il  peso 
e  di  eseguire  il  movimento. 

Il  peso  non  si  attacca  più  per  un  anello  di  cuoio  direttamente  alla 
!2*  falange  del  dito,  ma  per  mezzo  di  una  minugia  ad  una  puleggia  solidale 
nel  movimento  e  centrata  per  quanto  possibile  colla  leva  ossea,  la  quale  è 
limiUita  alla  sola  2*  falange,  rotante  a  cerchio  sulla  1*  falange,  che  viene 
tenuta  fissa.  In  questo  modo  la  resistenza  è  sempre  uguale,  normale  alla 
direzione  del  movimento.  E  poiché  mi  risultò  dall'osservazione  sul  cadavere 
che  in  questo  movimento  il  momento  di  rotazione  è  costante,  è  lecito  dedurne 
che  anche  lo  sforzo  che  occorre  nelle  varie  fasi  di  esso  si  potrebbe  ritenere  co- 
stante quando  la  flessione  si  eseguisse  cosi  lentamente,  che  le  masse  non 
potessero  acquistare  velocità  propria  per  inerzia. 

Tutte  queste  modificazioni  hanno  per  effetto:  di  evitare  lo  scoglio  di  do- 
ver interpretare  lo  spostamento  del  carretto  ergografico;  di  rendere  più  uni- 
forme il  movimento,  lasciando  ad  esso  tutta  la  libertà  di  cui  fisiologicamente 
gode;  e  di  eliminare  l'inconveniente  di  una  resistenza  che  già  solo  pel  modo 
suo  di  attacco  varia  di  valore  ad  ogni  fase  della  flessione. 

Il  Dott.  Lugiato  vorrebbe  ridurre  tutto  il  movimento  combinato  di  fles- 
sione del  dito  medio  e  di  spostamento  lineare  del  carretto  al. tipo  di  movi- 
mento della  biella,  e  ne  applica  la  formoln.  Ma  la  biella  trasforma  un  movi- 
mento regolarmente  circolare  in  uno  rettilineo;  nell'ergografo  di  Mosso  il 
punto  d' attacco  del  peso  rota  attorno  ad  un  centro,  che  si  sposta  coptinua- 
uìente  secondo  una  linea  complicata),  e  con  un  momento  di  rotazione  esso  pure 
continuamente  diverso.  Quindi  il  caso  della  biella  preso  a  base  delle  consi- 
derazioni sue  dal  Dott.  Lugiato  è  troppo  schematico  e  ben  lontano  da  verità. 
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Posto  che  Ira  i  muscoli  e  le  resistenze  esteriori  è  intercalato  un  sistema 
di  leve  così  mobile  e  complesso,  è  egli  ancora  ammissibile  che  la  curva  di  un 
movimento  ergografico,  con  qualsiasi  ergografo  venga  registrato,  possa  mai 
corrispondere,  anche  solo  approssimativamente,  alia  curva  della  contrazione 
muscolare?  (1). 

Nei  miografi  si  adopera  sempre  una  leva  leggerissima  o  di  peso  nullo 
appunto  per  togliere  la  causa  principale  che  modifica  la  curva  dello  sposta- 
mento del  peso  rispetto  alla  curva  propria  della  contrazione  muscolare,  cioè 
l' inerzia  della  leva,  il  peso  stesso  non  si  appende  direttamente  alla  leva  od 
al  umscolo,  ma  si  attaccai  in  modo  che  la  funicella  che  lo  sostiene  si  avvolga 
e  si  svolga  con  piccolissimo  raggio  attorno  al  fulcro  della  leva  scrivente. 

Solo  a  (|ueste  condizioni  si  ha  una  curva  isotonica  e  la  riproduzione  ge- 
nuina della  curva  d' accorciamento  del  muscolo  per  un  determinato  stimolo 
ed  un  dato  peso. 

Le  leve  pesanti  implicano  per  loro  natura  lo  scaricamento  del  muscolo 
durante  il  movimento  ;  ed  in  natura  lavoriamo  sempre  con  leve  (le  ossa) 
che  accumulano  energia,  sicché  la  curva  del  loro  nìovimento,  e  tanto  più 
quella  del  movimento  eseguito  da  resistenze  connesse  alle  leve  con  fili  non 
rigidi,  non  può  mai  essere  la  riproduzione  fedele  della  curva  della  contrazione 
muscolare  che  I'  ha  provocato. 

La  resistenza,  una  volta  spostata,  se  si  tratta  di  un  movimento  uniTorme 
per  la  sua  direzione,  percorre  di  per  sé  con  velocità  propria  un  dato  spazio 
che  bene  spesso  é  maggiore  dell'  ampiezza  del  movimento  stesso  eseguito  dalle 
leve.  Invece  in  un  movimento  complesso,  dove  varie  leve  ossee  si  succedono 
con  velocità  e  direzione  diverse,  come  nel  caso  della  flessione  completa  dei 
dito  medio,  la  spinta  impressa  alle  resistenze  in  una  fase  del  movimento 
può  non  venir  più  convenientemente  utilizzata  nella  fase  successiva  ;  onde  il 
movimento  diventa  irregolare  e  possono  insorgere  condizioni  tali  di  spropor- 
zione tra  sforzo  ed  effetto  utile,  da  determinare  la  cessazione  del  lavoro,  il 
tracciato  che  ne  risulta  non  ha  più  evidentemente  alcun  lontano  rapporto 
con  quello  clie  corrisponderebbe  alla  contrazione  muscolare  pura  e  semplice. 

ÀI  muscolo  lo  stimolo  arriva  a  varie  riprese  e  con  intensità  diversa,  se- 
condo le  difficoltà  maggiori  o  minori  che  noi  incontriamo  nell'  eseguire  il  mo- 
vimento prefissoci.  Il  movimento  quindi  si  farà  secondo  una  curva  più  rapida 
ed  uniforme  con  pesi  leggieri  ;  più  lenta  ed  irregolare  con  un  peso  forte, 
perchè  in  questo  secondo  caso  ad  ogni  nuova  posizione  raggiuntai  nel  movi- 
mento dobbiamo  adattare  lo  stimolo  alle  nuove  circostanze.  Lo  stesso  succede 
coli'  insorgere  della  fatica. 

E  quanto  agli  stimoli  artificiali,  questi  tendono  ad  [eguagliare  tutte  le 
curve,    perchè   rendono  il  movimento  ergografico  pressoché  unicamente   di* 

(1)  In  qaeBta  aniUinl  molto  saocinta  tnilaaoio  di  parlare  deir  infloenza  obe  eaercitano  i  maacoli 
a  fanzlone  antagoniata,  i  quali  eutrano  par  eaai  aompre  in  attiriti  e  quindi  imprimono  alla  curva  del 
soUeTamento  ergografico  nuovi  caratteri  che  la  faranno  differire  sempre  più  dalla  vera  curva  di  oontra* 
alone  del  gruppo  mnacolare  prevalente. 
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pendente  dalle  condizioni  meccaniche  create  dalla  leva,  eliminando  l'elemento 
volontario. 

Tutto  ciò  corrisponde  a  quello  che  per  l'appunto  il  dott.  Lugiato  ha 
trovato  nella  sua  analisi  del  sollevamento  ergografico. 

Ma  queste  sono  curve  eseguite  in  condizioni  di  lavoro  inadeguate,  che 
portano  alla  cessazione  più  o  meno  pronta  del  lavoro,  attraverso  ad  una  di- 
minuzione rapida  dell'effetto  utile;  la  curva  di  questa  diminuzione  non  può 
certo  rappresentare  nulla  di  analogo  all'abbassamento  della  curva  miografica 
del  muscolo  non  intralciato  ne'  suoi  movimenti.  K  difatti  nel  lavoro  in  con- 
dizioni normali,  ove  le  leve  aiutano  e  non  ostacolano  l'utilizzazione  della 
velocità  propria  assunta  dalle  masse  poste  in  movimento,  la  riduzione  di 
ampiezza  del  movimento  che  dovrebbe  corrispondere  alla  diminuzione  d'altezza 
del  miogramma  o  non  compare  o  interviene  in  misura  limitatissima,  mentre 
invece  appare  così  prontamente   nel   lavoro  eseguito  in  condizioni  di  sforzo. 

Non  credo  quindi  conveniente  persistere  neir  idea  che  le  curve  dei  sin- 
goli spostamenti  del  carrello  che  costituiscono  l'ergogramma  volontario  pos- 
sano in  alcun  modo  rappresentare  i  successivi  miogrammi  dei  muscoli  che  li 
hanno  provocati.  Ben  più  complessi  e  di  tutt' altra  natura  sono  i  fattori  che 
le  determinano  (i). 

All' ergografo  da  me  modificato,  con  pesi  di  7,  8  kg.,  si  possono  ese- 
guire comodamente  centinaia  e  centinaia  di  sollevamenti,  in  serie  ininter- 
rotta, tutti  uguali,  né  mai  sopravviene  l' impossibilità  di  procedere  nel  lavoro. 

Se  tale  fu  l'effetto  delle  modificazioni  d'indole  puramente  meccanica  da 
me  introdotte,  bisogna  concludere  che  la  curva  dei  sollevamenti  singoli  di  un 
ergogramma  ha  ben  poco  rapporto  colla  curva  miografìca  propriamente  detta, 
0  per  meglio  dire,  in  generale,  colla  curva  della  tensione  che  il  muscolo  as- 
sume  nelle  varie  fasi  di  un  movimento  volontario.  E  ammesso  difatti  dai  fisio- 
logi che  in  moltissimi  casi  di  movintento  volontario  la  contrazione  muscolare 
deve  considerarsi  più  isometrica  che  isotonica,  poiché  l' accorciamento  che  il 
muscolo  subisce  è  minimo  in  confronto  alla  lunghezza  naturale  sua  ed  a  quello 
che  contraendosi  subirebbe  se  una  delle  sue  estremità  fosse  libera. 

Ciò  posto  la  curva  di  sollevamento  del  carretto  ergografico  più  che  espres; 
sione  diretta  della  contrazione  muscolare,  come  lo  ritiene  il  dott.  Lugiato (2), 
è  emanazione  delle  tensioni  successivamente  assunte  dal  muscolo  e  trasmesse 
alle  leve;  e  quindi  le  diverse  velocitai  con  cui  si  compiono  frazioni  uguali  dello 
spostamento  dipendono  : 

\^  dalle  variazioni  della  tensione  muscolare,  determinate  dall'adatta- 
mento del  soggetto  nelle  varie  fasi  del  lavoro,  e  dalla  velocità  con  cui  il  sog- 
getto si  prefìgge  di  eseguire  il  movimento  stesso; 


(1)  Vedi  a  qaesto  proposito  il  mio  luvuro  su  L'  energia  di  contrazione  nel  lavoro  mujtcolare 
volontario  e  la  fatica  nervosa  cliu  sarà  prosai  [uanioii  te  pubblicato  uell'  Archivio  di  Fisiologia  dlreilu 
dal  prof.  G.  Fauo. 

(2)  Vedi  quosta  KlrisU:  Studi  eperimentalì  galla  forma  del  aoUeramento  ergograjico^ 
▼ol.  Vili,  1903,  pag.  544. 
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2®  dai  vari  momenti  di  rotazione  sotto  cui  le  diverse  leve  successi- 
vamente entrano  in  gioco,  e  dalia  varia  misura  in  cui  esse  ingrandiscono 
r accorciamento  reale  subito  dal  muscolo; 

3^  dalle  modificazioni  infine  a  cui  gli  efletti  delle  circostanze  indicate 
ai  numeri  precedenti  vanno  ancora  soggetti  per  il  fatto  di  trasformare  un  mo- 
vimento irregolarmente  rotatorio  in  rettilineo.  ^ 

Tutte  queste  correzioni  sarebbe  necessario  di  fare  caso  per  caso  per  de- 
durre dalla  curVa  dello  spostamento  del  carretto  la  curva  miografica  che  I'  ha 
prodotta. 

Non  so  se  si  riuscirà  mai  a  stabilire  anclie  solo  approssimativamente  la 
corrispondenza  meccanica  tra  il  movimento  rettilineo  del  carretto  ergografìco 
ed  un  movimento  così  complesso  per  la  sua  direzione  e  per  la  variabilità  delle 
forze  che  lo  determinano  come  è  quello  della  flessione  totale  del  dito  medio, 
complicato  colla  fissazione  delle  dita  solidali  nel  movimento.  Ma  se  anche  vi  si 
riuscisse,  non  so  quali  speciali  vantaggi  se  ne  potrebbero  attendere  dal  punto 
di  vista  dei  problemi  più  g'^nerali  che  si  sogliono  studiare  col  metodo  ergogra- 
fìco, specialmente  nel  campo  della  patologia  nervosa  e  mentale. 

Quanto  alla  legittimità  dell'  interpretazione  della  curva  del  sollevamento 
ergografìco  come  espressione  diretta  della  curva  della  contrazione  volontaria,  si 
potrebbe,  come  spesso  si  usa,  obbiettare  che  i  risultati  forniti  da  un  metodo 
conservano  pur  sempre  il  loro  valore  relativo  se  anche  non  se  ne  conosce  II 
valore  assoluto,  se  anche  cioè  sono  ignote  le  cause  d'  errore  che  vi  sono  con- 
nesse e  la  loro  importanza;  sono  confrontabili  senz'altro  fra  di  loro  i  risultati 
che  si  ottennero  sempre  collo  stesso  metodo  di  indagine.  Hi  sia  permesso  di 
rispondere  traducendo  le  parole  che  E,  Pfluger  mise  ad  introduzione  della 
sua  monografia  sul  glicogene  (i)  :  «  Questo  è  un  grave  errore,  ma  —  io  temo  — 
€  impossibile  a  sloggiare  dal  mondo  medico.  Si  ammette  tacitamente  che  la 
«  sceHa  di  queste  o  quelle  condizioni  nelle  esperienze  che  devono  venire  con- 
«  frontate  tra  loro  non  abbiano  da  esercitare  alcuna  influenza  (diretta  od  indi- 
«  retta)  culla  entità  degli  errori  d'osservazione  e  sul  modo  loro  di  manife- 
«  starsi.  Nella  maggior  parte  dei  casi,  forse  in  tutti,  la  verità  di  tale  pre- 
<  messa  non  si  può  dimostrare  ». 


(Laboratorio  di  Fisiologia  della  K.  Università  di  Palermo,  diretto  dal  prof.  A.  Marcacci), 
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pel  dott.  G'ÌU8epi>e  PagraJlO,  Libero  docente  di  Fisiologia. 

Da  molto  tempo  è  stato  nettamente  roriimlato  il  problema  se  il  sistema 
nervoso  abbia  una  diretta  influenza  sulla  nutrizione  dei  tessuti,  ma,  tanto 
nel  campo'  della  Fisiologia  e  della  Patologia  sperimentale,  quanto  in  quello 
della  Clinica,  si  sono  invano   moltiplicate  le  ricerche  tendenti   a   risolverlo. 

(1)  K,  PrLOaBR,  Arch.  f.  d.  ges.  Pfaysiol.,  anao  Ì90li,  roì.  W. 
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La  ragione  di  questa  incertezza  va  cercata  nella  complessità  del  problema 
che  dilTìcilmente  si  lascia  scindere  nei  suoi  singoli  fattori  e  nella  insufficienza 
dimostrativa  di  tutti  gli  esperimenti  e  delle  forme  cliniche,  per  quanto  nu- 
merose e  accuratamente  analizzate. 

I^oichè,  è  utile  insistervi,  non  è  più  sulla  esistenza  di  un'azione  gene- 
rica del  sistema  nervoso  sulla  nutrizione  dei  tessuti  che  attualmente  verte 
la  quistione,  ma  piuttosto  sui  mezzi  con  cui  questa  azione  si  esplica  o,  in 
altre  parole,  suir  esistenza  di  nervi  trofici  a  funzione  specifica. 

E  chiaro  che  per  ammettere  l' esistenza  di  una  funzione  trofica  autonoma 
bisogna  che  l'esperimento  o  l'osservazione  clinica  offrano  una  forma  carat- 
terizzata esclusivamente  da  disturbi  trofici,  senza  la  concomitanza  di  altre  le- 
sioni, motrici,  sensitive,  o  vasomotorie.  Quando  queste  ultime  esistono  è 
sempre  possibile,  almeno  genericamente,  attribuir  loro  i  disturbi  del  trofismo 
che  sarebbero  in  tal  modo  una  conseguenza  banale  della  lesione  dì  elementi 
nervosi  a  funzione  diversa  dalla  trofica. 

Non  è  da  meravigliarsi  se  I'  esperimento,  ostinandosi  con  singolare  te- 
nacia attorno  agli  stessi  processi  sperimentali,  non  sia  riuscito  a  superare 
una  tale  difficoltà  e  sia  rimasto  sempre  indifeso  contro  l'obbiezione  fonda- 
mentale mossagli  dalla  critica  ed  a  cui  or  ora  ho  accennato. 

Nò  la  Clinica,  da  parte  sua,  nel  notevole  numero  di  forme  neurodistrofiche 
ha  potuto  trovarne  una  che  avesse  un  valore  probativo  inattaccabile,  quan- 
tunque, a  parer  mio,  essa  abbia  ofi'erto  alla  soluzione  del  problema  dei  dati 
più  precisi  e  più  numerosi  che  non  la  ricerca  sperimentale  con  la  sua  de- 
solante uniformità  di  indirizzo  e  di  criteri. 

l^ersuaso  perUinto  che,  perdurando  nell'  uso  dei  vecchi  metodi,  non  era 
possibile  ottenere  risultati  più  netti  di  quelli  che  ora  possediamo,  ho  creduto 
necessario  dì  battere  una  strada  diversa  e,  dopo  una  serie  numerosa  di  ten- 
tativi, sono  riuscito  ad  ottenere,  agendo  sul  sistema  nervoso,  delle  manife- 
stazioni distrofiche  che  ritengo  decisamente  autonome. 

Se  ad  un  cane  si  inietta  sotto  l'aracnoide  lombare,  nel  punto  di  Quincke, 
una  soluzione  di  acido  prussico  all'  1  7o  S'  produce,  qualche  volta  quasi 
.  istantaneamente,  qualche  altra  preceduta  da  una  fortissima,  ma  fugace  con- 
trattura, una  paralisi  flaccida  completa  della  parte  posteriore  del  corpo.  Se 
la  dose  fu  conveniente  (essa  varia,  in  generale,  a  seconda  della  taglia  nel- 
l'animale da  7,  ^  ^  cmc.)  e  se  la  puntura  fu  fatta  esaltauiente,  non  soprav- 
vengono spesso  fenomeni  di  intossicazione  generale,  invece  altre  volte  alla 
.paralisi  locale  segue  uno  stato  di  eccitamento  generale  con  gravi  perturba- 
menti cardiaci  e  respiratori  che  rivelano  la  penetrazione  dell'  acido  prussico 
/nel  circolo  sanguigno. 

Questi  ultimi  fenomeni  cessano  generalmente  in  capo  a  pochi  minuti  e 
poco  dopo  (mezz'ora  circa)  scompare  la  paralisi  del  treno  posteriore  e  pre- 
cisamente con  un  ordine  costante  in  modo  che  il  ritorno  della  motilità  pre- 
cede di  qualche  minuto  quello  della  sensibilità  o,  più  esattamente,  quando 
1'  animale  è  in  grado  di  muovere  gli  arti  posteriori  ed  anche  di  reggersi  in 
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piedi  e  camminare  io  modo  quasi  normale,  le  eccitazioni  dolorose  più  forli 
non  provocano  ancora  una  reazione  apprezzabile.  Questo  fatto  mi  sembra  in- 
teressante anche  perchè  potrebbe  fornire  un  elemento  di  giudizio  nella  qui- 
stione  se  e  quali  forme  di  sensibilità  siano  necessarie  per  la  produzione 
normale  di  un  movimento  volontario. 

Contemporaneamente  alla  paralisi  degli  arti  posteriori  e  della  parte  po- 
steriore del  tronco  si  nota  anche  abbastanza  spesso  quella  degli  sfìnteri  per 
cui  v'  ha  Incontinenza  di  urina  e  di  feci.  I  fenomeni  vasomotori  si  iniziano, 
da  quanto  può  dedursi  dalla  misurazione  della  temperatura  delle  zampe,  im- 
mediatamente dopo  l'iniezione  e  la  paralisi  vasale,  sia  essa  primitiva,  sia 
secondaria  ad  uno  spasmo  fugace,  ma  evidente,  è  poco  dopo  completa  come 
la  paralisi  del  senso  e  dei  muscoli  volonUnri.  Difntti,  quando,  in  seguito  al- 
l' iniezione,  la  temperatura  della  zampa  ha  raggiunto  il  massimo,  essa  non 
varia  se  anche  si  tagliano  lo  sciatico  ed  il  crurale. 

Per  converso,  quando  si  è  antecedentemente  strappata  la  catena  ganglio- 
nare  del  simpatico  «iddominale  in  modo  da  interrompere  (Spalli tta  e  Con- 
sìglio) tutti  i  vasomotori  dell'arto  posteriore,  la  iniezione  di  acido  prussico 
non  produce  dal  lato  corrispondente  alcun  aumento  di  temperatura,  mentre 
agisce  nel  modo  consueto  sull'  arto  opposto. 

Riguardo  alla  ricomparsa  della  funzione  dei  nervi  vasali  scostante  il  fatto 
che  la  temperatura  della  zampa  comincia  a  decrescere  già  qualche  minuto 
prima  che  siano  visibili  contrazioni  muscolari.  Sembra  quindi  che  la  ricom- 
parsa della  funzione  negli  elementi  nervosi  paralizzati  si  inizi  nelle  fibre  sim- 
patiche e  termini  in  quelle  sensitive. 

Dopo  qualche  ora  dunque  l'animale  parrebbe  ritornato  allo  stato  normale, 
ma  non  è  cosi.  Circa  24  ore  dopo  comincia  ad  iniziarsi,  nei  maschi,  un'  ere- 
zione  del  membro,  che  progredisce  rapidamente  in  modo  che,  dopo  poco  tempo, 
essa  è  permanente  e  fortissima,  un  vero  priapismo,  che  conduce  soveute  alla 
gangrena  ed  alla  caduta  della  parte  che  resta  fuori  del  cappuccio  prepuziale. 

Io  non  posso  per  ora  occuparini  di  'questo  fenomeno  che  appare  abbastanza 
complesso  ed  a  cui,  del  resto,  ho  l' intenzione  di  dedicare  una  serie  di  spe- 
ciali indagini  ;  quello  che  più  importa  è  che,  dopo  circa  48  ore,  cominciano  ad 
apparire,  specialmente  nella  regione  esterna  della  coscia,  delle  chiazze  che 
hanno  talvolta,  già  sin  dall'  inizio,  la  grandezza  di  una  moneta  da  cinque  lire  e 
in  cui  il  pelo  cade  rapidamente  o  si  lascia  strappare  con  facilità,  lasciando  allo 
scoperto  I'  epidermide  infiammata.  Queste  aree  si  ingrandiscono  rapidamente 
e  l'alterazione  si  approfonda  in  guisa  che  in  pochissimi  giorni  possono  venir, 
distrutte  zone  estesissime  della  superficie  dell'  arto  posteriore. 

Si  noti  che,  mentre  all'  apparire  delle  aree  alopecrche,  la  temperatura 
della  zampa  è  generalmente  normale,  cioè  a  dire  qual'era,  press' a  poco,  prima 
dell'  esperimento,  coli'  estendersi  del  processo  infiammatorio  essa  aumenta 
spesso  di  alcuni  decimi  e  anche  di  qualche  grado. 

Durante  questo  tempo  la  motilità  dell'arto  non  è  per  nulla  alterata  e, 
solamente  quando  le  piaghe  sono  molto  estese  o  ubicate  in  parti  che  hanno, 
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nel  cammini),  contatUi  col  pavim«alu,  o  (juando  \?  piaghe,  distrutta  la  pelle, 
hanno  messo  allo  scoperto  le  fasce  muscolari,  solo  allora  l'animale  zoppica  o 
ritira  la  zampa  evitando  di  usarla. 

La  sensibilità,  per  quanto  è  possibile  constalan-,  non  «  noppur  essa  al- 
terata 0,  per  lo  meno,  le  ordinarie  eccitazioni  provocano  delle  reazioni  che 
sembrano  perrctlamente  normali. 


Nel  maggior  numero  dei  casi  le  alterazioni  trofiche  hanno  sede,  come  ho 
detto  or  ora,  sulla  faccia  esterna  della  coscia,  della  gamba  e  del  piede  o, 
per  lo  meno,  sodo  in  i]ueste  regioni  prevalenti,  però  si  osservano  abbastanza 
spesso  delle  piaghe  aventi  gli  stessi  caratteri  sulla  faccia  anteriore  delle  dita 
0  attorno  alla  regione  anale  e  specialmente  in  corrispondenza  delle  tuberosilti 
ischiatiche,  o  ancora,  il  che  è  degno  di  nota,  nella  regione  lombare,  anche 
UD  po'  più  in  alto  del  punto  dell'  iniezione.  È  notevole  anche  che,  mentre  in 
alcuni  animali  queste  alterazioni  si  inanifestano  in  entrambi  gli  arti  e  quasi 
simmetricamente,  in  molti  altri  esse  hanno  sede  in  un  arto  solo,  ordinaria- 
mente il  destro.  ' 

La  ragione  di  questo  fatto  è  facile  ad  intendersi.  Studiando  attentamente 
i  miei  cani,  prima  e  dopo  l' esperimento,  io  ini  sono  accorto  che  ogni  animale 
ha  una  spiccata  tendenza  a  sdraiarsi  sempre  o  quasi  sempre  dallo  stesso  lato, 
pochi  soltanto  prendono  indifferentemente  i  due  decubiti  laterali. 

Or  bene,  le  lesioni  cutanee  si  producono  a  preferenza,  e  spesso  esclu- 
sivamente, dal  lato  su  cui  1'  anJinnle  decombe  abitualmente,  e  quindi  nei  due 
lati  in  quei  soggetti  che  si  sdraiano,  ora  sull'uno,  ora  sull'  altro  lato. 

Le  lesioni  hanno  quindi  un  vero  e  proprio  carattere  di  decubito. 

La  protezione  dell'  arto  con  appropriate  fasciature  lin  spesso  il  potere  di 
impedirle,  ma  non  sempre.  Ciò  dimostra  ctie  gli  insulti  esterni  hanno  sicura 
efllcacia  nel  determinare  i  disturbi  troRci,  ma  lascia  adito  al  dubbio,  confor- 
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tato  dall'  osservazione  della  possibilità  di  piaghe  sul  dorso,  che*essi  non  siano 
in  tutti  i  casi  necessari. 

Resta  a  vedere  se  la  protezione  completa  dalle  influenze  esterne  sia  ca- 
pace di  preservare  in  modo  assoluto  le  parti  su  cui  viene  applicata  :  è  chi<iro 
però  che  questa  protezione  ideale,  sto  per  dire  questa  astrazione  dall'  am- 
biente, non  è  quasi  possibile  di  raggiungere  in  pratica. 

Un'  altra  osservazione  degna  di  rilievo  è  quella  che  non  tutti  gli  animali 
si  mostrano  ugualmente  sensibili  all'  iniezione  sottoaracnoidea  di  acido  prus- 
sico ;  in  alcuni  le  lesioni  trofiche  sono  molto  accentuate,  in  altri  invece  appena 
rilevabilì,  in  qualche  caso  poi  mancano  completamente.  Sono  specialmente  i 
cani  molto  robusti,. a  pelo  fitto  e  grosso  quelli  che  danno  il  maggior  numero 
di  Insuccessi. 

Questo  fatto  dipende  in  parte,  da  che  lo  str3todi  peli,  qualche  volta  molto 
spesso,  forma  quasi  un  cuscinetto  che  garentisce  naturalmente  la  pelle  dagli 
insulti  esterni,  come  anche,  e  sopratutto,  dalla  maggiore  resistenza  organica 
che  certe,  razze  hanno  evidentemente  sopra  di  altre. 

I  cani  a  pelle  delicata  e  a  pelo  rado  e  fine  sono  invece  adattatissimi  per 
questa  esperienza  ed  in  essi  la  produzione  delle  piaghe  è  un  fatto  costante. 

L'  evoluzione  stessa  delle  piaghe  non  è  in  tutti  gli  animali  uniforme  ; 
in  alcuni  esse  si  estendono  enormemente  in  superficie  ed  in  profondità  cosi 
da  distruggere  buona  parte  dei  tegumenti  e  scoprire  i  muscoli  sottostanti,  in 
altri  l'alterazione  non  oltrepassa  gli  strati  più  superficiali  della  pelle  e  già  dopo 
otto  0  dieci  giorni  comincia  a  notarsi  una  regressione  delle  lesioni  e  si  inizia 
un  processo  di  riparazione  che  procede  con  discreta  rapidità. 

Quando  le  lesioni  furono  superficiali  il  processo  riparativo  è  completo  e  con- 
duce alla  reintegrazione  di  tutti  gli  elementi  cutanei,  quando  invece  esse  furono 
profonde,  si  forma  al  posto  delle  piaghe  un  tessuto  cicatriziale  che  subisce  le 
note  fasi  e  conserva,  per  sempre,  com'  è  naturale,  i  suoi  particolari  caratteri. 

Contemporaneamente  al  ristabilirsi  del  trofismo  normale  regrediscono  an- 
che i  fenomeni  concomitanti  o  residui  :  l' erezione,  quando  la  gangrena  non 
è  sopravvenuta,  va  mano  mano  attenuandosi  e,  negli  animali  in  cui  forse  a 
causa  della  dose  eccessiva,  residuarono  incontinenza  di  urina  e  di  feci,  si  ri- 
stabilisce il  tono  normale  degli  sfinteri. 

Questa,  in  succinto,  l'esperienza.  Non  occorrono,  io  credo,  molte  parole 
per  trarne  le  conclusioni. 

Dissi  in  principio  di  questa  memoria  che  l'opposizione  alla  esistenza  dei 
nervi  trofici  traeva  la  sua  origine  e  la  sua  forza  dal  fatto  che  la  Fisiologia  e 
la  Clinica  non  avevano  potuto  offrire  una  forma  pura  di  distrofia  che  dovesse 
necessariamente  mettersi  in  rapporto  di  dipendenza  diretta  con  la  lesione  di 
una  determinata  categoria  di  elementi  nervosi. 

Prendendo  in  esame  solamente  quel  che  riguarda  le  alterazioni  trofiche 
della  pelle  che  più  direttamente  fanno  al  caso  nostro,  è  noto  come  tutte  le 
lesioni  sperimentalmente  portate  sul  sistema  nervoso  abbiano  costantemente 
avuto  per  effetto  perturbamenti  della  nutrizione  cutanea  solo  dopo  un  periodo 
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di  tempo  relntivaroente  molto  luogo.  AllernzioDi  acutissime  non  si  era  riusciti 
a  produrre  ed  è  specialmente  per  questo  che  veniva  ad  essere  giustificato  il 
dubbio  che  causa  diretta  della  distrofìa  potessero  essere  le  concomitanti  para- 
lisi di  senso  o  di  moto. 

Soltanto  col  taglio  del  trigemino  s'  era  riusciti  a  produrre  una  distrofia 
acutissima,  per  quanto  sempre  accompagnata  da  lesioni  secretorie,  vasomoto- 
rie, sensitive  e  motrici. 

Ma  nemmeno  a  questa  esperienza  venne  attribuito  un  sufficiente  valore 
dimostrativo,  poiché  poteva  sempre  pensarsi  che  la  rapidità  delle  lesioni  ocu- 
lari fosse,  più  che  altro,  dovuta  alla  delicatissima  struttura  dei  tessuti  in  cui 
esse  si  producevano,  per  cui  questi  ultimi  dovevano  reagire  all'  alterazione 
sensitiva,  secretoria  e  motoria  in  maniera  più  pronta  e  più  squisita.' 

E  cosi,  nel  campo  clinico.  Io  studio  delle  peculiari  alterazioni  che  hanno 
luogo  nel  mal  perfmante  del  piede,  in  certe  affezioni  dei  nervi  periferici  (glossy 
nkin)  nella  siringomielia^  neiV  hemiatrophia  facialis,  uqW  eiyes  zoèter^  non  ha 
permesso  agli  osservatori  spassionati  di  formulare  un  sicuro  giudizio. 

In  realtà,  tant^  queste  forme  quanto  gli  esperimenti,  non  esclusi  i  più 
recenti  (Salvioli,  Jacquet,  Bikeles  e  Jasinski)  hanno  lo  stesso  peccata 
di  origine  e,  quantunque  l'attenta  disamina  dell'andamento  dei  singoli  casi 
mostri  come  non  vi  sìa,  molto  spesso ,  quel  parallelismo  tra  le  lesioni 
motrici,  sensitive  e  vasomotorie  che  costantemente  accompagnano  le  lesioni 
troficiìe,  e  queste  ultime,  parallelismo  che  dovrebbe  esservi  qualora  le  prime 
fossero  con  le  ultime  in  rapporto  di  causa  ad  effetto,  pure  nel  concetto  della 
grande  maggioranza,  in  base  alle  prove  sin' ora  possedute,  l'esistenza  di  al- 
terazioni cutanee  dipendenti  da  lesione  di  elementi  trofici,  specifici,  si  poteva 
tutt'al  più  considerare  come  probabile. 

Le  stesse  considerazioni  valgono  per  quella  forma  clinica  che  forse  più 
di  ogni  altra  s'  è  imposta  all'  attenzione  degli  osservatori  nei  riguardi  al  pro- 
blema che  ci  occupa,  il  decubito  acuto» 

Malgrado  il  criterio,  a  parer  mio  importantissimo,  della  rapidità  di  ap- 
parizione delle  alterazioni  trofiche  che  differenzia  questa  forma  da  tutte  le 
altre,  i  più  recenti  e  autorizzati  ossei'vatori  (Kocher,  Leyden  e  Goldschei- 
der,  Monakow,  Oppenheim,  flanau)  si  schierano  risolutamente  contro 
la  genesi  trofoneurotica  del  decubito  acuto  e  invocano,  ora  momenti  esclusi- 
vamenti  meccanici,  ora  stimoli  di  natura  infettiva,  ora  alterazioni  vasomotorie 
e  via  dicendo  (Cassirer). 

Nella  mia  esperienza  invece  si  è  di  fronte  ad  una  forma  acutissima  di  di- 
strofia non  solo,  ma  ad  una  forma  pura  e  contro  di  essa  si  spunta  quindi 
r  arma  della  coesistenza  di  altri  elementi  che  potrebbero  essere  invocati,  e 
non  illogicamente,  come  possibili  cause  dell'alterazione  cutanea. 

Quando  si  pensa  che  la  lesione  isolata,  di  qualsiasi  natura,  degli  elementi 
nervosi  motori,  sensitivi  e  simpatici  (taglio  delle  radici,  strappo  del  cordone 
addominale  del  simpatico)  non  è  capace  di  produrre  sugli  arti  ^elle  alterazioni 
trofiche  che  possano  paragonarsi,  né  per  la  gravità,  né  per  l'estensione,  né, 
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soprntiitto,  per  la  nipidità  di  appnrizioDe  e  di  decorso,  n  quelle  che  son  prò- 
doile  dtilln  iniezione  sottonrncnoiden  di  acido  prussico,  si  dovrà  nccessarin- 
nienle  concludere  che  quest'  ultimo  aggredisce  in  maniera  elettiva  qualche 
cosa  di  diverso  dagli  elementi  motori,  sensitivi  e  vascx>lari  (sensitivi  o  motori, 
poco  importa). 

E  poiché  la  lesione  di  questi  elementi  nervosi  si  rivela  solamente  con  un 
disturbo  trofico,  bisogna  necessariamente  ammettere  la  loro  esistenza  auto- 
noma e  la  loro  funzione  specifica. 

Né  la  elettività  di  azione  dell'acido  prussico  per  queste  unità  nervose  ha 
del  resto  nulla  di  paradossale  :  tutti  sanno  come  la  Farmacologia  e  la  Tossi- 
cologia ci  offrano  numerosi  ed  eloquenti  esempì  di  azione,  per  lo  meno  pre- 
valente, di  certe  sostanze  su  determinati  elementi  anatomici  dell'organismo  e 
quanto  partito  si  sia   tratto  da  tali  delicatissimi  mezzi  di  analisi  fisiologica. 

Nel  caso  dell'acido  prussico  bisogna  ritenere,  che  siano  dapprima  con- 
temporaneamente colpiti  tutti  gli  elementi  nervosi  con  cui  esso  viene  in  con- 
tatto, ma  che  l'alterazione  degli  elementi  motori  e  sensitivi  si  ripari  molto 
rapidamente  in  modo  da  non  lasciarne  scorgere  traccia  nella  rispettiva  fun- 
zione, mentre  1'  azione  sugli  elementi  trofici  è  più  profonda  e  di  tal  natura 
che  gli  effetti  di  essa  si  prolungano  per  un  tempo  molto  più  lungo. 

K  ovvio  che  una  tale  differenza  deve  trovare  la  sua  spiegazione  nelle 
diverse  attitudini  fisico-chimiche  delle  varie  parti  del  sistema  nervoso. 

Ma  ammessa,  ed  io  credo  che  si  debba  necessariamente  fare,  l'esistenza 
di  questi  determinati  elementi  su  cui  l'acido  prussico  agisce  in  modo  elet- 
tivo, perché,  quando  si  tagliano  le  radici  spinali,  o  il  cordone  del  simpatico, 
0  anche  un  nervo  misto,  non  si  producono  le  stesse  lesioni  neurotrofiche? 
Quali  vie  anatomiche  seguono  dunque  questi  speciali  elementi? 

Si  ricordino  le  esperienze  di  Bernard,  Sinitzìn,  Spallitta,  sul  ta- 
glio simultaneo  del  simpatico  e  del  trigemino  e  sullo  strappo  del  ganglio  di 
Gasser  e  del  ganglio  cervicale  superiore. 

Mentre  il  taglio  del  solo  trigemino  o  lo  strappo  del  ganglio  di  Gasser 
conduce  fatalmente  alla  cheratite  neuro-paralìtica,  che  è,  a  mio  modo  di  ve- 
dere, un  vero  decubito  acuto  della  cornea,  la  lesione  simultanea  del  simpatica 
impedisce  il  manifestarsi  delle  alterazioni  trofiche. 

Ebbene,  avviene  proprio  lo  stesso  quando  si  tagliano  le  radici  spinali 
0  il  nervo  misto  :  in  ognuno  di  questi  casi  si  produce  appunto  una  paralisi 
del  simpatico  ed  allora  la  concomitante  lesione  dei  nervi  trofici  non  porta  più 
i  suoi  specifici  effetti. 

Né  questa  è  una  semplice  induzione  ;  1'  esperienza  diretta  dimostra  in- 
vece che  l'analogia  è  completa.  Infatti,  se  si  strappa  la  catena  addominale 
del  simpatico  e  poi  si  pratica  l' iniezione  di  acido  prussico,  manca  costante- 
mente, dal  lato  dello  strappo,  qualsiasi  alterazione  cutanea. 

Da  tutto  quanto  precede  risulta  però,  è  utile  fissarlo,  che  sarebbe  anche 
indubbiamente  eccessivo  attribuire  la  funzione  trofica  esclusivamente  al  sistema 
nervoso. 
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E  necessario  ammetlere  in  tutti  i  tessuti,  e  quindi  in  qgni  cellula,  igno- 
riamo ancora  dentro  quali  limiti,  ma  certamente  in  grado  diverso  da  cellula 
a  cellula,  una  relativa  autonomia  nutritiva,  autonomia  che  ne  assicura  la 
esistenza  quando  particolari  condizioni  ambientali  non  richiedano  una  resi- 
stenza oltre  certi  limiti  vivace  o  sostenuta  :  la  dipendenza  trofica  assoluta  e 
completa  dei  singoli  elementi  anatomici  del  sistema  nervoso  è  condannata 
da  numerosi  argomenti  di  Fisiologia,  di  Patologia  e  di  Anatomia  comparata. 

Samuel,  pur  senza  dimostrarlo,  ha  felicemente  intuito  ed  espresso 
questo  concetto  :  «  Die  SelhstemahrunQsfdhigkeit^  egli  dice,  ist  auch  den  Tier- 
zelUn  eigen,  abei'  sie  ist  far  sich  nicht  ausreichend,  um  den  Nutritionsprozess 
auf  der  Hohe  zu  erhalten,  auf  dei'  er  zur  Durchfiihrung  dei'  Aufgaben  dei'  Tierweìl 
stehen  muss,  Da$  Aufhóren  dieses  trophischen  Nerveneinflusses  bringt  daher  niehi 
die  Ei*nàhi^ng  nnd  die  auf  sie  begriindeten  Vorgànge  des  Wachstums  und  der  Neu- 
bildung  zum  Stilktand,  sondern  setzt  sie  nur  auf  einen  geringen  Grad  herab  ». 
Cosicché,  secondo  Samuel,  «  der  Grund  dei*  Ernahrunq  liegt  iti  den  Zellen,  das 
Mass  der  Krnàhrung  in  den  trophisehen  Nerven  ». 

Ammesso  questo,  la  resistenza  di  certi  animali  e  di  certe  razze,  l'azione 
della  protezione  meccanica  sulle  parti  sprovviste  di  innervazione  trofica,  l'ef- 
fetto della  lesione  del  simpatico,  con  le  sue  conseguenze  sulla  irrorazione  san- 
guigna e  sugli  scambi  organici,  divengono  facilmente  comprensibili. 

Data  così  la  prova  fisiologica  dell'esistenza  di  elementi  nervosi  trofici  su 
cui  l'acido  prussico  esercita  un' azione  che  può  dirsi  in  certo  modo  specìfica, 
le  ulteriori  ricérche  devono  necessariamente  estendersi  nel  campo  della  fine 
anatomia.  I/O  studio  accurato  del  midollo  e  dei  gangli  spinali  potrà  solo  ri- 
velarci se  vi  siano  speciali  unità  nervose  a  cui  si  deve  attribuire  esclusiva- 
mente una  funzione  trofica,  ovvero,  il  che  mi  pare  anche  probabile,  se  ogni 
unità  sensitiva  o  motoria  contenga  fra  le  sue  parti  elementari,  oltre  alle 
fibrille  destinate  alla  conduzione  ed  eventualmente  anche  all'  elaborazione 
degli  stimoli  sensitivi  o  motori,  anche  fibrille  destinate  alla  conduzione  degli 
impulsi  di  indole  trofica. 

Io  mi  propongo  altresì  di  provare  sperimentalmente  se  la  lesione  dei 
nervi  trofici  porti  una  modificazione  nel  potere  di  resistenza  dei  tessuti  contro 
i  germi  infettivi. 

Palermo,  Settembre  del  1908. 
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RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  M.  BièlsohO'WBky,    Die  Silberimpràgnation  der  Neurofihrillen.  —  «  Nourolo- 
giBchefl  Centralblatt  »,  No.  21,  1903. 

Dal  metodo  ohe  1-A.  pubblicò  V  anno  scorso,  fondato  sulla  aziono  riducente  dell^  al- 
deide verso  una  soluzione  ammoniacale  d^  argento,  questo  nuovo  metodo  differisce  es- 
senzialmente perchè  le  sezioni  non  vengono  impregnate  direttamente  con  la  soluzione 
ammoniacale  di  nitrato  d^  argento,  ma  vien  fatto  in  maniera  che  in  esse  stesse  si  formi, 
mediante  il  passaggio  da  una  soluzione  di  nitrato  d^  argento  in  una  d^  ammoniaca,  la 
sostanza  riducibile  che  deriva  dall^  unione  di  questi  due  composti.  Per  il  resto,  salvo 
alcune  varianti,  rimangono  gli  stessi  principi. 

Ck)n  tale  metodo  si  coloriscono  in  nero  le  fibrille  intracellulari,  i  cilindrassi  e  la 
rete  di  Golgi.  Ee  fibrille  intracellulari  presentano  un  aspetto  assai  simile  a  quello  che 
presentano  nei  preparati  eseguiti  mediante  la  colorazione  di  Bethe  e  hanno  varia  di- 
sposizione secondo  le  varie  specie  di  cellule  e  le  varie  parti  di  una  stessa  cellula.  Si 
continuano  distinte  nei  dendriti,  e  anche  nei  cilindrassi  fino  al  punto  in  cui  non  co- 
mincia la  guaina  mielinioa  e  con  essa  V  axostroma,  ove  invece  si  ha  una  colorazione 
diffusa  di  tutto  il  cilindrasse.  Questo  avviene  anche  a  gran  distanza  dal  corpo  cellulare 
nei  dendriti  molto  lunghi,  il  che  fa  credere  che  anche  in  essi  esista  una  sostanza  cemen- 
tante, a  meno  che  le  fibrille  non  siano  ivi  addensate  artificialmente  in  fasci  compatti 
per  opera  dei  reagenti. 

La  rete  perioellulare  ha  forma  come  di  una  membrana  fenestrata  in  rapporto  con 
la  superficie  della  cellula  e  coi  suoi  dendriti.  Nulla  fa  conoscere  che  sia  costituita  da 
neurochenitina  o  abtoSa  natura  nevroglica  o  rappresenti  V  espansione  diretta  dei  cilin- 
drassi. Da  esperimenti  risulta  che  essa  si  altera  nei  disturbi  del  circolo  sanguigno  e  si 
altera  assai  più  facilmente  che  non  le  fibrille  intracellulari  e  il  resto  del  corpo  cellulare. 
Quanto  ai  cilindrassi  si  trova  che  mediante  la  detta  impregnazione  il  numero  di  fibre 
nella  corteccia  risulta  maggiore  che  mediante  la  oolorazione  delle  guaine  col  metodo 
Weigert  e  nella  corteccia  umana  questo  si  osserva  specialmente  nel  secondo  e  terzo 
strato  di  Meynert.  Nel  cervelletto  appare  che  il  denso  intreccio  di  fibrille  delle  ceste 
di  Purkinjeè  costituito  da  larghf  fasci  tangenziali  alla  superficie,  adiacenti  allo  strato 
granulare  e  da  finissime  fibre  che  aocompagnano  i  dentriti  delle  cellule  di  Purkinj  e. 
Dal  confronto  con  le  colorazioni  cosi  dette  elettive  del  cilindrasse  si  deduce  che  mentre 
queste  coloriscono  solo  V  axostroma,  V  impregnazione  colorisce  la  sostanza  essenziale 
del  cilindrasse.  Dal  confronto  con  gli  altri  metodi  di  impregnazione,  che  si  eseguiscono 
nel  feto,  risulta  che  nei  centri  nervosi  deir  adulto  i  cilindrassi  sono  assai  poveri  di 
qualsiasi  genere  di  ramificazioni.  Nella  corteccia  cerebrale  e  cerebellare,  oltre  tutti  i  già 
detti  elementi  costitutivi,  se  ne  rivela  anche  uno,  che  è  assai  simile  al  reticolo  elemen- 
tare di  Apàthy,  la  cui  interpetrazione  è  peraltro  prematura. 

n  metodo  ha  alcuni  difetti.  Tuttavia  ha  molti  vantaggi  sui  metodi  antichi  di  impre- 
gnazione. Rebixxd, 
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2.  B.  Bossi,  Tm  reazione  aurea  e  V  intima  struttura  delle  cellule  nervose  del  mi- 

dollo spinale  umano.  —  «  Le  Névraxe  »,  voi.  V,  fase.  2,  1903. 

3.  Lo  stesso,  La^rea^one  aurea  e  l'intima  struttura  delle  cellule  nervose  dei 

gangli  spinali  umani.  —  Ibidem. 

L^A.  si  è  servito  di  un  suo  metodo  speciale  d'impregnazione,  con  cui  ha  dimostrato 
in  ogni  cellula  del  midollo  spinale  l'esistenza  di  una  rete,  costituita  da  fini  fibrille,  a  ma- 
glie quadrate,  triangolari,  rettangolari,  poligonali,  più  o  meno  ampie  secondo  la  gran- 
dezza della  cellula,  sempre  più  fitte  in  vicinanza  del  nucleo,  alla  cui  periferia  talvolta 
si  arrestano,  mentre  talvolta  su  di  osso  si  continuano,  e  cospàrse  irregolarmente  di 
punti  coloriti  con  maggiore  intensità.  Dalla  rete  le  fibrille  si  spingono  nei  cilindrassi. 
A  forte  ingrandimento  nelle  maglie  della  detta  reto  si  osserva  un  reticolo  assai  più  tenue 
che  non  si  discerne  se  abbia  rapporti  di  continuità  con  la  prima.  Non  si  osserva  una 
struttura  fibrillare  periferica.  In  alcune  cellule  k  reto  si  estende  a  tutto'  il  corpo  del- 
V  elemento  ;  allora  si  osserva  alla  periferia  un  orletto,  che  ha  colore  omogeneo  intenso, 
oppure  è  cosparso  di  granulazioni  varie  per  grandezza  e  di  corpi  a  forma  cilindrica  o 
irregolarmente  triangolare,  e  individualizza  P  elemento  dal  tessuto  confinante.  In  altre 
cellule  la  rete  non  si  vede  in  totalità  e  allora  intorno  ad  essa  si  osserva  una  sostanza  gra- 
nulosa che  la  involge  a  guisa  di  cappuccio,  nel  quale  la  rete  stessa  si  spinge  per  un 
certo  tratto,  mostrandosi  all'  osservatore  per  trasparenza.  In  molte  cellule  tale  sostanza 
granulosa  è  come  sollevata  dalla  rete  protoplasmatica  e  ripiegata  air  indietro,  in  molte 
altre  invia  lacinie  e  brandelli  a  perdersi  nel  tessuto  circostante.  Pare  si  tratti  d^una 
membrana  di  rivestimento  sconosciuta  in  quanto  alla  sua  natura,  alla  estensione  e  ai 
suoi  rapporti. 

I  medesimi  reperti,  con  maggiore  chiarezza,  si  ottengono  nello  studio  delle  cellule 
dei  gangli  spinali.  Rebin'xi. 

4.  O.  Qhensinskl,   Zt^  Frage  iiber  den  Bau  der  NervenxeUen  (Was  sind  die 

Nissl'  schen  Kórperehen?).  —  «  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  22,  1903. 

L^A.  ha  studiato  su  tagli  longitudinali  le  grosse  cellule  motrici  del  midollo  spinale 
deir  uomo,  del  bove,  del  coniglio,  indurito  nella  soluzione  di  formalina  a  5  o/o.  Il  metodo 
di  colorazione  adoperato  è  quello  del  bleu  di  toluidina,  del  bleu  di  metilene  e  della  tionina. 
U  primo  dato  di  fatto  messo  in  chiaro  sui  tagli  sagittali  e  frontali  del  midollo  del  bove  è  la 
completa  assenza  dei  corpuscoli  di  Nissl.  Tutto  il  protoplasma  è  ripieno  di  strie  colorate 
che  attraversano  le  cellule  in  diverse  direzioni.  Queste  strie  possono  essere  seguite  fino 
nei  prolungamenti  protoplasmatici.  Parecchie  strie  sono  riunite  in  alcuni  fascetti  in  cui 
esse  decorrono  fra  loro  più  o  meno  parallele.  Non  si  vede  nessun  nucleolo,  nessuna 
zolla,  nessun  ammasso  di  sostanza  colorata  ;  ma  soltanto  il  nucleo  e  le  strie  (Streifen) 
colorate.  Il  nucleo  giace  m  mezzo  a  questo  fascio  di  fibre  che  non  decorrono  in  una 
sola  superficie;  ma  sono  ondulate.  L^A.  illustra  questa  descrizione,  qui  riassunta  per 
sommi  capi,  con  figure  molto  dimostrative.  Neiruomo  queste  fibre  assumono  forma  di 
catene  (Ketten)  che  decorrono  nella  stessa  direzione  come  nel  bove,  andando  da  un 
prolungamento  all'altro  e  contornando  il  nucleo. 

L'A.  afferma  essere  chiaro  come  i  corpuscoli  di  Nissl  non  sieno  altro  che  le 
sezioni  ottiche  delle  su  descritte  strie  longitudinali,  trasversali  ed  oblique,  le  quali 
possono  designarsi  come  fibre,  e  sembrano  essere  una  parte  indiscutibilmente  essenziale 
delle  cellule.  L'A.  crede  inoltre  che  queste  sue  ricerche  debbano  portare  un  profondo 
cambiamento  nella  descrizione  e  nel  significato  fisiologico  fino  ad  ora  assegnato  ai 
corpuscoli  di  Nissl.  Franceschi. 
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5.  O.   W.   PrentiBS,  The  neurofibrillar  struetures  in   the  ganglia  of  the  leeeh 

and  erayfish  unih  espeeieU  referenee  io  the  neurone  theory,  —  «  The  Journal  of 
Comparative  Neuroiogy  »,  n.  3,  1903. 

Dopo  avere  esposto  la  storia  delle  ricerche  sulle  quali  è  fondata  la  discussione 
che  si  dibatte  intorno  alla  teoria  del  neurone,  Vk.  riferisco  i  propri  studi,  eseguiti 
sui  gangli  ventrali  della  sanguisuga  e  i  gangli  addominali  del  gambero,  mediante 
metodi  di  colorazione  con  bleu  di  toluidina  e  con  bleu  di  metilene  e  fissazione  con 
molibdato  e  con  picrato  d'  ammonio.  Si  hanno  reti  fibrillari  tanto  nelle  cellule,  quanto 
nel  così  detto  neuropilo.  Però  nelle  cellule  non  si  osserva,  come  sostiene  Apdthy, 
una  reto  centrale  e  una  periferica,  distinte  anatomicamente  e  funzionalmente,  la 
prima  motoria,  la  seconda  sensoria.  Nei  prolungamenti  cellulari,  il  tratto  da  cui  par- 
tono rami  collaterali  è  spesso  ingrossato;  ivi,  in  varie  direzioni,  passano  direttamente 
da  un  ramo  all'  altro  neurofibrille,  che  risultano  perciò  indipendenti  dalla  cellula.  Ivi 
si  hanno  spesso  anche  reticoli  di  neurofibrille.  Nel  nenropilo  si  hanno  piccole  reti 
sparse  che  uniscono  alcuno  fibre,  non  si  ha  però,  come  voleva  Apathy,  un  reticolo 
diffuso.  In  qualche  caso  sembra  di  osservare  una  intima  connessione  fra  un  ramo 
terminalo  di  un  dendrite  di  una  cellula  motrice  e  una  fibra  longitudinale  del  neu- 
ropilo. Si  hanno  dunque  prove  della  esistenza  di  fibrille  indipendenti  dalla  cellula  e 
di  una  continuità  fibrillare  fra  gli  elementi  nervosi.  Questo  non  abbatte  la  teoria  del 
neurone,  ma  soltanto  la  modifica,  poiché  non  sappiamo  ancora  se  le  neurofibrille  riu- 
nite dalla  rete  appartengono  a  una  o  a  più  cellule,  e  inoltre,  non  conoscendo  ancora 
nulla  circa  V  origine  delle  neurofibrìlle  nel  sistema  nervoso  centrale,  non  possiamo 
a.sserire  che  quelle  indipendenti  non  sieno,  come  elementi  differenziatisi  nel  protx)- 
plasma  di  una  cellula,  parti  di  questa,  come  lo  sono  gli  stessi  prolungamenti  in  cui 
esse  si  mostrano.  Rebixxi. 

6.  A.  Pick,  Zur  DetUung  abnormer  Faserbiindel  in  eentralen  Orau  der  medulla 

oblangata.  —  «  Le  Névraxe  »,  voi.  V,  fase.  2,  1903. 

L'  A.  ha  esaminato  il  midollo  allungato  in  un  caso  d' idiozia  e  vi  ha  scoperto  tre 
fasci  anormali  di  fibre  mielinizzate.  Il  primo  di  questi  fasci,  noto  sotto  il  nome  di  fascio 
di  Pick,  era  situato  in  corrispondenza  della  decussazione  delle  piramidi  ventralmente  al 
collo  del  corno  posteriore.  Le  sue  fibre  furono  seguite  in  alto  fino  a  livello  delle  strie  acu- 
stiche, n  secondo  fascicolo  più  sottile  in  corrispondenza  del  limite  superiore  della  decus 
sazione  delle  piramidi  era  situato  nella  sostanza  grigia  centrale  vicino  alla  radice  del 
corno  posteriore  ;  le  sue  fibre  decorrevano  in  alto  nella  sostanza  grigia  del  pavimento 
del  quarto  ventricolo,  in  basso  esse  passavano  col  fascio  di  Pick  nella  colonna  late- 
rale del  midollo.  Il  terzo  fascio  costituito  da  fibre  piramidali,  deviava  dalla  superficie 
della  piramide  midollare,  circondava  l'oliva  con  le  fibre  arcuate  esterne  e  decorreva 
vicino  al  nucleo  dell'  ipoglosso.  L'  A.  sostiene  che  le  fibre  del  secondo  fascio  discen- 
dono nella  colonna  laterale  del  midollo  del  corrispondente  fascicolo  longitudinale  po- 
steriore e  che  il  terzo  fascio  corrisponde  alle  fibre  omolaterali  superficiali  descritte 
da  M*  Dejerine.  Franeesehi. 

7.  n.   Rosai,    Sullo  sviluppo  della  ipofisi  e  sui  rapporti  della  corda  dorsale  e 

deU* intestino,  —  «  Archivio  di  anatomia  e  di  embriologia  »,  voi.  Il,  fase.  1,  1903. 

La  letteratura  che  si  riferisce  all'argomento  fu  dall' A.  riportata  in  un  precedente 
lavoro.  Qui  sono  esposte  le  ricerche  eseguite  sugli  embrioni  di  anfibi  urodeli,  l'Axolotl 


ÌS  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentah 


e  la  Salamandrtna  perspieillata.  Si  rileva  che  negli  anfibi  urodeli,  come  negli  annri, 
dall^  A.  preoedentemente  studiati,  V  ipofisi  si  sviluppa  a  spese  dello  strato  profondo 
deir  ectoderma.  É  rappresentata  in  principio  da  uno  sprone  cellulare,  il  quale  riem- 
pie lo  spazio  che  esiste  fra  la  paretcr  ventrale  del  cervello  e  quella  dorsale  dellMnte- 
stino  nel  tratto  più  ventrale,  ove  esse  divergono,  e  tende  a  insinuarsi  fra  loro.  In 
seguito  ha  Taspetto  di  un  corpo  cellulare  solido  che  si  insinua  maggiormente  fra  il 
cervello  e  T intestino,  acquistando  forma  di  clava,  per  raccrescimento  in  senso  dorsale, 
cosi  da  essere  costituita  da  una  porzione  rigonfiata  e  da  una  assottigliata,  che  TA. 
chiama  il  peduncolo;  mediante  questo  Pabbozzo  ipofisario  resta  dapprima  unito  allo 
strato  ectodermico  da  cui  ha  tratto  origine,  e,  per  la  rottura  di  esso,  in  seguito,  si 
rende  indipendente.  Durante  tali  fosi  dello  sviluppo  contrae  diversi  rapporti  con  gli 
organi  circostanti.  Non  avviene,  al  contrario  che  negli  anuri,  alcuna  connessione  ecto- 
endodermica.  L^  endoderma  non  contribuisce  alla  formazione  dell^  ipofisi  fino  allo  stadio 
preso  in  esame  dalPA.  cioè  fino  nella  larva  di  Asolati  di  mm.  9  e  in  quella  di  ScUaman- 
drina  di  mm.  12.  Omologhe  a  quelle  degli  anuri,  si  hanno  neir  intestino  anteriore  due 
insenature,  una  dorsale  e  una  ventrale.  La  parete  di  quella  dorsale  non  contribuisce 
alla  formazione  del  mesenchima. 

Riguardo  ai  primitivi  rapporti  della  corda  dorsale  e  dell  intestino  risultano  i  se- 
guenti fatti.  Anzitutto  negli  urodeli  manca  una  branca  discendente  della  corda  dor- 
sale, quale  fu  descritta  negli  anuri.  La  corda  dorsale  si  differenzia  dair  endoderma 
prima  nel  suo  segmento  caudale  e  poi  nel  segmento  cefalico.  Durante  la  differenzia- 
zione conserva  in  alcune  regioni  la  connessione  con  la  parete  delP  intestino,  per 
esempio  in  corrispondenza  della  insenatura  endodermica  dorsale,  che  è  il  punto  più 
cefalico  in  cui  la  corda  stessa  si  differenzia.  Siccome  non  si  differenzia  il  tratto  di  en- 
doderma situato  fra  T insenatura  dorsale  e  quella  ventrale,  I-estremità  ce&lica  della 
corda  dorsale  non  arriva  mai  a  contatto,  negli  urodeli,  con  lo  strato  profondo  del- 
r  ectoderma.  Rébixxi, 

8.  U.  Rossi,  SuUa  esistenxa  di  una  ghiandola  infundibtUare  nei  mammiferi. 
—  e  Annali  deUa  Facoltà  di  Medicina  doir  Università  di  Perugia  » ,  voi.  Ili, 
Serie  m,  1903. 

Retzius  descrisse  nel  cane,  nel  coniglio,  nella  pecora,  nel  maiale,  nel  gatto  e  nel- 
Puomo,  fra  il  cosidetto  peduncolo  ipofisario  e  i  corpi  mammillari,  una  formazione  che 
considerava  come  rudimento  della  ghiandola  infiindibulare  di  animali  inferiori.  Haller 
nega  V  esistenza  di  tale  formazione  '«el  topo  e  dubita  della  interpretazione  data  da 
Retzius  allargano  descritto.  L^A.  cominciando  dall^embrione  di  topo  con  testa  anteriore 
alta  mm.  4  e  lunghezza  nucale  mm.  5,5,  osserva  che  il  proeessus  infundibtdi  è  una 
massa  cellulare  bene  sviluppata,  fornita  solo  limitatamente  di  cavità  e  divisa  incomple- 
tamente in  tre  lobi.  Col  progredire  dello  sviluppo  acquista  gradatamente  una  evidente 
struttura  ghiandolare,  è  bene  vascolarizzata  e  rivestita  da  connettivo  che  la  separa, 
dal  lato  ventrale,  dalla  ipofisi.  Si  mostra  come  un  corpo  rotondeggiante  che  raggiunge 
la  dimensione,  in  senso  cranio-caudale,  di  55  (i  e  in  senso  dorso-ventrale  di  44  ^, 
per  scendere  poi  alla  dimensione  di  31  {x  in  senso  cranio-caudale,  rimanendo  inva- 
riata nell^  altro  senso.  L^  A.  non  ha  seguito  lo  sviluppo  oltre  che  neir  embrione  di 
mm.  20,5,  però,  per  quanto  non  possa  dire  so  in  appresso  si  abbia  o  no  una  re- 
gressione e  se  possa  quindi  aversi  un  resto  anche  alP  adulto,  tuttavia  crede  di  po- 
tere asserire  che  nel  topo  esista  una  vera  e  propria  ghiandola  infundibulare  omologa 
a  quella  dei  pesci.  Rebixxi, 
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Fisiologia   e   Psicologia. 

9.  A.  Veneziani,  Contributo  cUla  fisiologia  dei  plessi  coroidei  cerebrali.  —  «  Ar- 

chivio di  farmacologia  sperimontale  e  scienze  affini  »,  voi.  U,  fase.  II,  1903. 

L'opinione  di  Quincke,  di  una  attività  secretrioe  dei  plessi  coroidei,  ha  avuto  in 
questi  ultimi  tempi  numerose  conferme  sperimentali.  L^  A.  porta  un  nuovo  contributo 
a  queste  interessanti  ricerche. 

Il  metodo  seguito  fu  quello  di  portare,  sui  plessi  coroidei  cerebrali,  uno  stimolo 
capace  di  modificarne  la  struttura  e  la  funzione.  A  tale  scopo  si  iniettò  nel  circolo  di 
alcuni  cani  una  soluzione  air  1  \  di  violetto  di  metile,  la  cui  azione  elettiva,  dimo- 
strata da  Cavazzani  e  da  Tonini  per  il  fegato  e  perla  retina,  è  pure  evidente 
per  i  plessi  coroidei.  In  una  prima  serie  di  esperienze  vennero  studiate  le  alterazioni 
istologiche  dei  plessi,  e  le  modificazioni  qualitativo  e  quantitative  dgl  liquido  cerebro- 
spinale durante  Tiniezione  o  breve  tempo  dopo  di  essa;  in  una  seconda  vennero  presi  in 
considerazione  sii  stessi  fatti,  alla  distanza  di  qualche  giorno. 

I  resultati  della  prima  furono  il  diminuire,  sino  ad  estinguersi,  della  produzione 
di  liquido  cerebro-spinale,  ed  una  attenuazione  iniziale  del  titolo  alcalino  contìnuan- 
tesi  in  un  leggero  aumento.  Air  esame  istologico  si  notava  una  riduzione  delle  cellule 
per  scomparsa  della  parte  distale,  ed  una  consecutiva  alterazione  di  forma,  di  cilin- 
drica divenuta  conica  ;  gli  spazi  interooUulari,  resi  più  ampi,  separavano  nettamente 
i  contorni  delle  cellule,  prima  appena  differenziabili  ;  il  nùcleo  ingrossato,  rigonfio,  pre- 
sentava qua  e  là  areole  acromatiche. 

Nella  seconda  serie  è  stata  rilevata  una  quantità  di  liquido  più  scarsa  che  d^  ordina- 
rio, ed  una  alcalinità  superiore  a  quella  del  liquido  cefalo -rachidiano  normale,  contem- 
poranea di  un  piccolo  aumento  del  titolo  alcalino  del  sangue  ;  inoltre  presenza  di  gluco- 
sio e  maggiore  residuo  solido.  Per  Piniezione  successiva  di  curaro,  glucosio,  peptone,  si 
accresceva  il  deflusso.  Le  lesioni  dell'  epitelio  erano  profonde  ed  evidenti  ;  vacuolizza- 
zione del  protoplasma,  e  perfino  disfacimento  della  cellula;  scolorimento,  riduzione,  va- 
cuolizzazione, frammentazione  del  nucleo.  Pariani. 

10.  F.  Oathelin,  La  cireukUion  du  liquide  céphcUo-rachidien.  —  «  La  Presse  me- 
dicale »,  n.  90,  1903. 

La  teoria  della  circolazione  del  liquido  cefalo- rachidiano  viene  ricavata  da  vari 
ordini  di  esperienze.  Innanzi  tutto  i  lavori  fbiMiamisntali  di  Petit  e  Girard;  pra- 
tiimti'  con  sostanze  atte  a  modificare  la  secrezione  dei  plessi  coroidei,  dimostrano  che 
all^epifelio  di  questi  spetta  la  produzione  del  liquido  cefalo-rachidiano.  Il  liquido  così 
elaborato  si  versa  nel  sacco  aracnoideo,  canale  di  scarico  e  di  riserva;  non  canale 
escretore,  perchè  il  contenuto  non  offre  alcuno  dei  caratteri  propri  alle  secrezioni 
deUe  altre  sierose. 

Le  guaine  peri  vascolari,  dette  falsamente  linfatiche  e  che  si  aprono  nel  cavo 
meningeo,  collegano  questo  con  P  apparato  linfatico.  Tale  rapporto  è  provato  da  fatti 
anatomici,  fisiologici  e  sperimentali,  clinici  e  patologici.  Tra  gli  anatomici  sono:  l'aper- 
tura a  pieno  canale  delle  guaine  peri  vascolari  nello  spazio  sottoaracnoideo  (Robin  ed 
altri),  la  loro  disposizione  spongiosa  che  sta  in  favore  di  scamU  circolatori  rallentati 
in  corrispondenza  di  esse.  Fra  i  fisiologici  e  sperimentali  stanno:  la  diffusione  del- 
V  inchiostro  di  China  dal  liquido  cefalo-rachidiano  a  tutti  i  gangli  dell^  organismo 
(Sicard);  il  passaggio  ai  gangli  cervicali  linfatici  di  una   iniezione  praticata  nella 
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guaina  perineurale  dell'olfattivo  (Flatau).  Infine,  tra  le  provo  cliniche  e  patologiche, 
è  da  annoverare  la  diffusione  del  bacillo  di  Koch,  in  certi  casi  di  meningite  tuber- 
colare in  cui  è  da  prima  esclusivo  del  liquido  cefalo-rachidiano. 

I  linfatici  para  vertebrali  ed  i  loro  gangli  conducono  il  liquido  cefalo- rachidiano, 
profondamente  modificato,  nel  canale  toracico,  donde  passa  nel  circolo  venoso  e  da 
ultimo  neir  arterioso. 

La  comunicazione  fra  il  circolo  arterioso  e  quello  cefalo-rachidiano,  a  traverso  i 
plessi  coroidei,  riceve  conferma  dalle  seguenti  osservazioni:  passaggio  dello  ioduro  in 
casi  di  meningite  tubercolare,  sifilitica  e  nelPuremia  ;  del  mercurio  in  un  caso  di  in- 
tossicazione cronica,  dell^alcool,  del  cloruro  di  sodio,  dei  pigmenti  biliari.  In  casi  di 
uremia,  di  epilessia,  di  rabbia  il  liquido  cefalo-rachidiano  presentava  le  stesse  pro- 
prietà tossiche  del  sangue.  Infine  il  liquido  cefalo-rachidiano  contiene  talvolta  dello 
sostanze  battericide  e  batteriche  o  addirittura  microrganismi  esistenti  noi  sangue; 
può  offrire,  nei  ^filitici,  una  reazione  linfocitica  in  rapporto  con  lo  stato  di  intossi- 
cazione del  sangue.  Ne  questi  fenomeni  si  possono  attribuire  ad  anormale  permeabi- 
lità dell^aracnoide  e  della  pia,  perchè  non  si  riscontrano  nelle  altre  sierose. 

Con  la  teoria  della  circolazione  si  comprendono  anche  bene  le  perdite,  talora 
enormi,  di  liquido,  che  stanno  a  rappresentare  la  quantità  che  nello  stesso  tempo  sa- 
rebbe passata  nella  circolazione  linfatica  e  sanguigna.  E  V  ipertensione  che  si  ha  nei 
tumori  e  nelle  meningiti  può  dipendere  da  una  ipersecrezione  analoga  a  quella  delle 
fiogosi  renali.  Quanto  al  meccanismo  della  progressione  esso  è  multiplo,  ed  è  costi- 
tuito dalla  pressione  costante  dal  liquido,  dalle  pulsazioni  delle  arterie  meningee 
(Griffon),  dai  movimenti  respiratorì,  dalle  varie  attitudini  del  coi*po,  dalla  gravità. 

Pariani, 


11.  A.  D*  Ormea,  Sulle  modificayiioni  della  eircolaxione  ceratale  in  seguito  alla 
somministraxione  di  alcune  esserne.  —  «  Atti  deirAccademia  di  scienze  mediche 
e  naturali  in  Ferrara  »,  seduta  del  80  Ottobre  1902. 

L^A.  ha  studiato  le  modificazioni  del  circolo  cerebrale  sotto  V  influenza  delle  se- 
guenti sostanze  :  essenza  di  anice,  di  cedro,  di  melissa,  di  cannella  e  canfora  ;  facendo 
in  tutto  quindici  esperienze.  £gli  operava  sempre  su  cani  leggermente  morfinizzati,  e 
della  essenza  presa  in  esame,  faceva  abitualmente  ad  o^^ni  animale  un  numero  molto 
limitato  di  iniezioni,  allo  scoxk)  di  aver  sempre  durante  le  ricerche  Tanimale  stesso  il 
più  che  fosse  possibile  in  buone  condizioni.  Mediante  sfigmomanometri  egli  prendeva 
contemporaneamente  il  tracciato  della  pressione  sub-aracnoidea,  della  pressione  del 
circolo  generale  e  della  pressione  del  circolo  del  Willis. 

Da  queste  ricerche  risulta  :  che  almeno  per  il  cane  questo  essenze  usate  non  in 
dose  convulsivante  producono  nella  circolazione  cerebrale  effetti  che  consistono  in  un  a1>- 
bassamento  più  o  meno  rapido  e  durevole  della  pressione  del  circolo  del  "VVillis  ed  un 
aumento  della  pressione  sub-aracnoidea  ;  la  pressione  del  circolo  generale  subisce  pure 
per  lo  più  un  abbassamento,  che  può  talvolta  anche  mancare  e  che  per  la  durata  ed  in- 
tensità non  è  in  rapporto  colla  diminuzione  della  pressione  del  circolo  del  AVillis. 

L^  essenza  di  anice  e  di  cedro  danno  i  fenomeni  più  leggeri,  T  essenza  di  melissa  e 
di  cannella  fenomeni  più  rilevanti,  talvolta  accompagnati  a  qualche  scossa  convulsiva  ; 
vien  i>er  ultima  la  canfora  la  quale  può  dare  un  accesso  conviilsivo  generale  simile  a 
quello  determinato  dalla  essenza  di  assenzio. 

L'A.  attribuisce  l'abbassamento  della  pressione  nel  circolo  del  Willis  ad  un  fe^ 
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nomeno  di  dilatazione  locale  dei  vasi  cerebrali,  dilatazione  dovuta  forso  allo  stimolo  chi- 
mico che  tali  sostanze  esercitano  sui  centri  vasodilatatori  per  i  vasi  del  cervello  e  del 
midollo.  Gamia. 

12.  U.  Stefani,  Come  si  tnodificht  la  reaxione  della  pupilla  all'atropina  in  se- 
guito all'  téso  prolungato  della  sostanxa.  Contributo  allo  studio  dell'  adatta^ 
mento*  —  «  Estratto  dal  volume  giubilare  per  il  prof.  A.  Stefiini  » ,  Ferrara,  1903. 

Mediante  esperienze  sul  gatto,  sul  cane  e  suU^  uomo,  rileva  che  V  azione  natu- 
ralo dell^  atropina  sulla  pupilla,  negli  individui  giovani,  compare  più  presto  e  scom- 
paro assai  più  rapidamente  che  negli  adulti.  In  questi,  mediante  instillazioni  a  lungo 
ripetute  si  ha  un  adattamento  della  pupilla  alP  azione  deir  atropina.  Risulta  che  la 
condizione  produttrice  di  questo  fenomeno  si  sviluppa  e  rimane  localizzata  negli  ele- 
menti specificamente  affini  e,  fra  essi,  esclusivamente  in  quelli  che  subirono  .raziono 
sufficientemente  prolungata  del  farmaco.  Pare  che  Tadattamento  sia  legato  a  una  più 
rapida  circolazione  della  sostanza  nelP  intimo  dei  detti  elementi.  Si  ha  perciò  un 
primo  stadio  in  cui  è  accelerata  la  comparsa  della  reazione  ed  è  accorciato  il  tempo 
di  durata  di  essa  e  un  secondo  stadio  in  cui  la  comparsa  della  reazione  e  ritardata  o  di- 
minuisce r  intensità  deir  azione  e,  in  seguito,  il  tempo  della  sua  durata.  La  reazione 
d^adattamento  del  primo  stadio  è  simile  a  quella  che  avviene  naturalmente  negli  in- 
dividui giovani.  Kisulta  inoltre  che  por  Tadattamento  non  viene  modificata  la  qualità 
della  reazione,  ma  solo  V  intensità.  Dopo  un  certo  iieriodo  la  reazione  diminuisco  pro- 
gressivamente :  tale  diminuzione  cessa  a  un  certo  punto,  dopo  il  quale  si  ha  un  grado 
di  reaziono  costante.  Queste  esperienze  portano  un  contributo  generico  allo  studio 
della  natura,  del  processo  intimo  e  doi  limiti  deir  adattamento,  il  quale,  nel  caso  di 
cui  si  tratta,  è  conseguenza  di  un  fattore  cellulare,  che  si  sviluppa  e  rimane  fissato 
in  determinati  elementi.  Rebixxi, 

13.  A.  Blnet,  L'éeriture  pendant  les  états  d^ejpciiation  artificielle  produils  par  un 
travati  de  fuUure  yraphique.  —  «  L^année  psychologique  »  IX  annéo,  11K)3. 

L^A.  dai  risultati  di  ricerche  procedenti  in  altro  campo,  ritenendo  degno  di  con- 
siderazione il  fenomeno  notato,  che  nello  stato  di  eccitamento  i  movimenti  grafici 
aumentano  di  ampiezza,  iniziò  le  sue  esiierienze  su  sette  soggetti,  di  eccitabilità  e 
cultura  diversa.  Facendo  loro  scrivere  una  frase  qualunque,  e  riscrivere  quindi  la 
medesima,  coll^  obbligo,  o  di  sostituire  dovunque  lo  vocali  con  quella  che  neir  alfa- 
beto le  succede  immediatamente,  o  di  sopprimere  tutto  lo  vocali,  o  di  tradurre  la 
frase  in  altra  lingua,  ottenne  risultati  concordi.  Per  cui  egli  credo  poter  concludere 
che  l'  eceitaxione  per  lavoro  grafico  Ì7igrandisee  la  scrittura.^  ritenendo  però,  che  lo 
stato  di  eccitamento  provocato  nello  esperienze,  debba  definirsi  nel  senso  di  eccita- 
mento psicologico^  da  non  confondersi  con  altri  stati  consimili,  dovuti  ad  esempio  a 
lavoro  fisico  intenso,  a  collera,  ecc. 

Per  la  spiegazione  del  fenomeno,  TA.  accenna  a  vario  ijiotcsi,  rilevandone  i 
difetti.  Così  quella  riforcntesi  al  potere  motore  delle  immagini,  per  cui  V  immagine 
della  vocale  essendo  più  intensa  per  la  maggior  attenzione  posta  nel  modificarla,  da- 
rebbe un  movimento  più  ampio  nello  scritto,  è  infirmata  dal  fatto  che  le  consonanti 
pure,  su  cui  nessun  lavoro  intellettivo  ò  d'  obbligo,  sono  ingrandite  ;  il  medesimo 
fenomeno  si  ha  nella  frase  tradotta.  Non  è  forse  da  respingersi  del  tutto  la  spiega- 
zione data  dagli  atti  di  adattamento,  per  cui  le  vocali  rimpiazzanti  sarebbero  più 
grandi  per  lo  studio  speciale  che  vi  pone  il  soggetto,  forse  inconsciamente,  nello  seri- 
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verle  esattamente.  E  pure  il  fatto  del  rilassamento,  già  notato  dal  Don  gal,  nei  mu- 
scoli dello  dita  durante  la  preoooupazione  por  un  oaloolo  mentale  difficile,  potrebbe 
forse  spiegare  V  ingrandimento  della  scrittura  nei  casi  citati,  in  appoggio  al  fenomeno, 
ancor  pooo  noto,  deir  infloenza  del  laroro  intellettuale  sulla  motilità. 

Però  PA.,  ammettendo  in  parte  la  seconda  ipotesi,  cioè  un  adattamento  parziale 
e  di  poca  importanza,  apprezza  maggiormente  la  prima,  ma  parzialmente  anch^  essa, 
e  ritiene  che  tutto  il  lavoro  intellettuale,  variamente  provocato  nelle  singole  espe- 
rienze, produca  un^  eccitaxione  diffusa  ed  armonica  dei  movimenti  della  scrittura. 

Saiemi, 

14.  B.  Bourdon,  Sur  la  distinction  des  sensations  des  deux  yeuxi  —  <  L^Année 
psychologique  » ,  Neuvieme  aànée,  1903. 

Scopo  dello  studio  è  ijuello  di  conoscere,  se  noi  possiamo  distinguere  le  sensa- 
zioni che  provengono  dai  muscoli  e  dalla  retina  di  un  occhio,  da  quelle  che  proven- 
gono dalP  altro  occhio,  così  come  distinguiamo  lo  sensazioni  delle  singole  palpebre  e 
cornee. 

La  possibilità  di  un  tal  fatto,  già  accennata  da  esperienze  di  Helmholtz  e  di 
Javal,  0  studiata,  con  risultati  poco  sicuri,  da  Schon  sulle  due  retine,  è  confer- 
mata dallo  conclusioni  di  Brùckner,  di  Brùcke,  e  da  ricerche  personali  dell' A. 

Questi,  sperimentando  con  punti  luminosi,  variamente  eclissati,  con  prismi  e 
stereoscopi,  ottenne  risultati  confermanti  la  possibilità  di  distinguere  le  impressioni  dì 
ogni  singolo  occhio,  quando  però  le  due  impressioni  rioevate  dai  due  occhi,  sono  di 
diversa  intensità,  chiarezza  o  dettaglio. 

Ciò  grazie  ad  un  fenomeno  subiettivo,  dovuto,  con  probabilità,  alla  sensazione 
dei  muscoli  o  dei  tendini  dei  due  occhi  ;  in  certi  casi  si  nota  pure  un  fenomeno  obiet- 
tivo, in  probabile  connessione  col  precedente.  Ambedue  i  fenomeni  però,  a  nulla  pos- 
sono servire  per  la  spiegazione  della  «visione  stereoscopica  biretinica,  perchè  quivi 
le  impressioni  ricevute  possono  considerarsi  come  identiche  nei  riguardi  dell^  intensità, 
nettezza  e  dettaglio.  Salemi. 

15.  W.  G.  Smith,  The  range  of  immediate  assoeiation  and  memory  in  normal 
and  pathologioeU  individuala.  —  «  Archives  of  Neurology  from  the  Patholo- 
gical  Laboratory  of  the  Jjondon  County  Asylums  »,  Voi.  II,  London  1903. 

Per  saggiare  la  associazione  immediata  e  la  memoria,  PA.  ha  eseguito  molto  espe- 
rit)nze  su  individui  sani  e  malati  con  un  metodo  fondato  sulla  presentazione  di  og- 
getti d^  una  0  d^  altra  specie  al  paziente,  che  doveva  subito  o  dopo  un  poco  di  tempo 
riferire  il  meglio  possibile  quello  che  gli  era  stato  presentato.  Praticamente  si  serviva 
di  alcune  serie,  variamente  composte,  di  lettere  delP  alfabeto,  che  leggeva  e  poi  fa- 
ceva ripetere  al  paziente.  Id  seguito  eseguiva  la  media  degli  errori  che  questi  nel  ri- 
peterle aveva  commessi. 

Dai  risultati  degli  esperimenti  PA.  è  tratto  a  concludere  che  il  metodo  si  presta 
air  esame  tanto  degli  individui  sani,  come  dei  malati  e  che  perciò  può  entrare  nella 
pratica  delle  indagini  psicologiche  e  psichiatriche. 

Può  far  differenziare  con  una  certa  precisione  fra  il  persistere  della  menìoria  e 
il  potere  immediato  di  riproduzione.  Questo  potere  nei  soggetti  normali  ha  general- 
mente un  limite  variabile  da  individuo  a  individuo,  ma  che  per  regola  si  estende 
lino  alla  ripetizione  esatta  di  cinque  lettere.  Conseguito  il  limite,  l^aggiunta  di  un^al- 
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tra  lettera  alle  serie  produce  una  diminuzione  assai  notevole  del  numero  di  serie  che 
vengono  riprodotte  esattamente  dal  paziente,  in  media  del  40-50  per  cento.  Nei  sog- 
getti anormali  i  rapporti  sono  simili  ma  meno  chiari  e  in  ogni  caso  di  malattia  pres- 
soché gli  stessi.  Consistono  in  una  diminuaìone  notevole  del  potere  di  riproduzione 
corretta  delle  impressioni  uditive  ricevute,  e  nell^  aumento  di  tutti  gli  errori  che  in- 
dicano una  forma  grave  di  disordine  associativo. 

Tanto  negli  individui  normali  che  anormali,  in  certi  limiti,  la  somma  degli  er- 
rori significanti  una  dissociazione  o  un  disordine  parziale  è  relativamente  costante  e 
approssimativamente  giunge  aUa  medesima  quantità  assoluta.  Non  appaiono  in  nes- 
sun caso  notevoli  fluttuazioni  dell'  attenzione,  né  appare  un  distinto  e  regolare  pro- 
fitto per  la  pratica.  Rebixad, 

16.  V.  Henri,  Educatùm  de  la mémoire,  —  e  L'année  psychologique  »,  Ylir**  Année, 
1902. 

L^ A.  osserva  che,  malgrado  V  esistenza  delle  memorie  parziali,  la  memoria  é  rego- 
lata da  leggi  ben  determinate  che  possono  essere  applicate  a  tutti  gli  individui  e  che 
hanno  grande  importanza  per  la  pedagogia.  Approfittando  dei  risultati  sperimentali 
degli  altri  autori,  egli  arriva  alla  conclusione  che  per  ciò  che  si  riferisce  al  primo 
atto  della  memoria  quanto  più  vi  sono  percezioni  parziali  che  prendono  parte  ad  una 
impressione  qualunque,  tanto  meglio  questa  viene  ritenuta.  In  tal  caso  tutte  le  per- 
cezioni sono  tra  loro  legate  da  associazioni.  Un'  altra  condizione  importante  é  la  ripe- 
tizione. L' intervallo  libero  fra  la  fissazione  dell'  impressione  e  la  sua  rievocazione 
è  utile  che  sia  occupato  da  azioni  della  stessa  specie  di  quelle  che  partecipano  al- 
l' impressione.  Nella  riproduzione  e  nel  riconoscimento  delle  impressioni,  le  associa- 
zioni hanno  poi  la  massima  importanza,  ed  é  seguendo  questo  processo  che  si  rievocano 
comunemente  le  rappresentazioni.  Il  problema  principale  dell'  educazione  della  me- 
moria deve  adunque  più  che  altro  consistere  nello  sviluppare  i  processi  associativi 
rievocatorì.  Gamia, 

Anatomia  patologica. 

17.  A.  Nefirri,  Contribuio  allo  studio  dell'  eziologia  della  rabbia,  —  «  Bollettino 

della  società  medico- chirurgica  di  Pavia  »,  seduta  del  27  marzo  1003. 

18.  G.  Daddl,  StUl*  etiologia  dell*  idrofobia,  —  «  Rivista  critica  di  clinica  medica  », 
n.  22,  1903. 

Adoperando  i  metodi  comuni  di  fissazione  e  colorazione  (ematossilina-eosina, 
miscela  di  Biondi,  e  meglio  di  tutti  la  colorazione  di  Mann),  Negri  ha  potuto 
osservare  che  nelle  diverse  porzioni  dell'  asse  cerebro-spinale  dei  cani  infettati  sub- 
duralmente  di  rabbia  e  morti  dopo  circa  2  settimane,  esistono  abbondanti  speciali 
formazioni  le  quali  non  possono  interpretarsi  che  come  1'  espressione  di  stadi  del  ciclo 
evolutivo  di  un  parassita  che  certamente  deve  classificarsi  fra  i  protozoi.  Una  delle 
sedi  di  predilezione  del  parassita  é  quasi  costantemente  il  corno  d'  Ammone.  I  pa- 
rassiti sono  situati  nel  protoplasma  delle  cellule,  spesso  nei  prolungamenti,  e  anche 
talvolta  a  distanza  notevole  del  corpo  cellulare.  Si  presentano  sotto  forma  di  corpic- 
ciuoli  a  contorni  ben  delimitati.  Riguardo  al  numero  e  al  modo  di  distribuzione  non 
si  riscontra  nessuna  uniformità.  Tali  parassiti  non  si  riscontrano  mai  nel  sistema  ner- 
voso di  animali  non  rabbiosi.  Il  non  essere  ancora  possibile  di  metter  in  evidenza  il 
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parassita  negli  organi  che  come  certe  glandolo  V  esperienza  dimostra  molto  virulenti, 
non  può  escludere  in  modo  assoluto  che  le  forme  osservate  dalPA.  siano  gli  agenti 
patogeni  della  malattìa,  perchè  potrebbe  avverarsi  che  il  parassita  presentasse  diversi 
stadi  del  suo  ciclo  vitale,  di  cui  alcuni  non  sarebbero  ancora  rilevabili  coi  mezzi  di 
osservazione  di  cui  si  dispone. 

Il  Daddi  poi  ha  riscontrato  i  parassiti  di  Negri  in  tre  uomini,  in  molti  cani 
e  in  27  conigli  da  esperimento,  ed  ha  confermato  le  particolarità  già  descritte.  Ri- 
cercò inoltre  le  modificazioni  che  il  parassita  poteva  subire  mantenuto  alla  tempe- 
ratura del  corpo  deir  animale  e  in  contatto  coi  succhi  dell^  animale  medesimo.  A  tale 
scopo  pose  in  sacchetti  di  celloidina  dei  pezzi  di  corno  d^Ammone  o  dì  cervelletto  di 
cane  morto  di  rabbia  sperimentale  e  li  introdusse  nel  peritoneo  di  coniglio.  Egli  potè 
dimostrare  fino  a  4  giorni  di  soggiorno  nel  peritoneo  la  presenza  di  corpiciattoli  che 
ricordavano  quelli  del  Negri,  ma  erano  diversi  per  volume  e  forma.  È  probabile  che 
si  trattasse  di  aspetti  diversi  del  parassita  perchè  non  li  riscontrò  in  contenuti  di 
sacchetti  con  sistema  nervoso  di  animali  normali,  mentre  il  contenuto  dei  sacchetti  con 
pezzi  di  animali  idrofobi  dopo  il  soggiorno  nel  peritoneo  era  ancora  capace  di  rendere 
idrofobi  i  conigli.  Essiccando  i  pezzi  di  sistema  nervoso  di  animali  idrofobi,  si  può 
fino  al  49  giorno  di  essiccamento  dimostrare  la  presenza  dei  parassiti,  alquanto  rag- 
grinzati.  E  noto  che  fino  al  ò^  giorno  di  essiccamento  i  pezzi  sono  virulenti.  In  ogni 
modo  le  ricerche  di  Daddi  stabiliscono  che'i  corpuscoli  di  Negri  hanno  grande 
importanza  per  la  diagnosi  istologica  rapida  deir  idrofobia.  Gamia. 

19.  D.  Pace,  Della  natura  e  aignifìcato  delle  lesioni  istologiche  nelle  eioatriei 
rabiche  dell'  uomo.  —  «  Annali  di  Nevrologia  » ,  anno  XXI,  fase.  III-IV,  1903. 

L^A.  comunica  il  resultato  di  alcune  ricerche  istologiche  sulle  cicatrici  rabiche, 
nell^  intento  di  dare  un  fondamento  anatomico  ad  un  fenomeno  clinico  noto,  quale  è 
quello  del  risentimento  delle  cicatrici  cutanee  nel  periodo  prodromìco  della  rabbia.  Yen- 
nero  sottoposte  air  esame  microscopico  tre  ferite  rabiche  :  V  una  causticata  col  ferro 
rovente,  da  19  giorni,  e  con  tutte  le  note  della  necrosi  dei  tessuti  cutanei,  appartenente 
ad  un  individuo  di  38  anni  in  cui  P  infezione  ebbe  un  decorso  singolarmente  rapido  ; 
le  altre  due  trattate  soltanto  con  frequenti  lavande  al  sublimato,  di  33  giorni,  e  comple- 
tamente cicatrizzate,  tolte  dal  cadavere  di  un  bambino  di  sei  anni.  Nel  primo  caso  le  note 
istologiche  rivelano  le  tracce  della  mortificazione  della  parte  lesa  per  l'elevata  tempe- 
ratura, e  nessuna  o  ben  scarsa  reazione  infammatoria  dei  tessuti  vicini.  Nel  secondo, 
con  appropriati  metodi  di  colorazione,  è  messo  in  evidenza  un  doppio  ordine  di  feno- 
meni, vasali  e  nervosi  :  fra  quelli  sono  la  dilatazione  dei  capillari  del  corion,  la  proli- 
ferazione deir  endotelio,  Taccumulo  embrionarie,  V  iperemia,  e  sopratutto  V  emorragia 
interstiziale  del  corion  non  solo  nel  luogo  della  lesione,  ma  anche  nelle  vicinanze  ;  fra 
questi  V  aumento  dei  nuclei  nei  fascetti  nervosi  del  corion,  e  la  degenerazione  delle 
guaine  mieliniche  nei  nervi  compresi  fra  la  cute  e  la  cicatrice  profonda  dello  strato  mu- 
soolo-aponeurotico.  L'A.  dimostra  che  i  fatti  vasali  dell'  ultimo  reporto  sono  recenti,  e 
che  la  degenerazione  mielinica  non  è  da  attribuirsi  che  alla  causa  in  questione.  Quanto 
alla  loro  genesi  le  anomalie  circolatorie  non  sono  in  rapporto  col  normale  processo  di 
riparazione  delle  ferite,  perchè  in  questo  ad  un  certo  stadio  non  si  ritrova  V  iperemia 
in  loro  e  tanto  meno  in  altre  parti  della  cute,  negli  sciatici,  nel  midollo,  nei  gangli,  e 
gli  stravasi  simili  nella  piccola  e  nella  grande  cicatrice,  di  carattere  recente,  frequen- 
tissimi, alio  stesso  modo  dell'  iperemia,  nel  sistema  nervoso  e  in  altri  organi  degli 
idrofobi,  attestano  una  disposizione  patologica  generale  derivante  dalla  infezione  rabica. 
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IjO  lesioni  nervoBe  si  possono  pure  attribuire  al  virus  rabico  in  base  a  due  dati  :  la  man- 
canza di  jGutti  rigenerativi  ;  la  constatazione  per  parte  di  altri  studiosi,  di  fibre  degene- 
rate nel  midollo.  Le  lesioni  istologiche  della  cicatrice  rabica  darebbero  cosi  ragione  dei 
sintomi  obiettiyi  e  subiettivi  locali  già  noti  agli  antichi,  e  da  questi  ottimamente  de- 
scritti. PiMriani, 

20.  E.  Ravenna,  Contributo  aUo  studio  delle  loealixxaxioni  encefaliche,  ~  «  Ri- 
vista sperimentale  di  freniatria  » ,  fase.  IQ,  1903. 

Si  tratta  di  una  idiota  di  16  anni,  che  air  età  di  4-5  anni  cominciò  a  presentare 
movimenti  coreici  ;  8  anni  dopo  si  aggiunsero  accessi  epilettici,  e  la  morte  avvenne  in 
stato  epilettico,  AU^  autopsia  era  rilevabile  macroscopicamente  una  atrofia  dei  lobi 
frontali,  simmetrica  nei  due  emisferi,  tale  da  aversi  una  vera  microgiria,  specialmente 
nella  porzione  posteriore  delle  prime  tre  circonvoluzioni  frontali.  L^  esame  microsoo* 
pico  praticato  coi  metodi  di  Weigert  per  la  nevroglia  e  di  Nissl  rivelò  gliosi  profónda 
e  diffusa  delle  circonvoluzioni  atrofiche  dei  lobi  frontali  e  scomparsa  quasi  completa 
degli  elementi  nervosi  nella  parte  atrofica  del  lobo  frontale  ;  degenerazione  ialina  del 
protoplasma  e  atrofìa  del  nucleo  nelle  cellule  nervose  deUa  corteccia  delle  circonvolu- 
zioni frontali  nella  loro  parte  non  atrofica  e  nella  circonvoluzione  prerolandica.  Tale 
reperto  rende  verosimile  V  ipotesi  che  un  processo  morboso,  probabilmente  di  natura 
infiammatoria,  le  cui  tracce  sono  rimaste  molto  scarse  perchè  di  data  molto  vecchia, 
abbia  colpito  primitivamente  gran  parte  delle  circonvoluzioni  del  lobo  frontale,  deter- 
ininando  degenerazioni  e  successiva  scomparsa  di  tessuto  nervoso,  sostituito  da  nevro- 
glia. In  causa  di  queste  gravi  lesioni  si  sono  istituite  secondariamente  alterazioni  più 
lievi  nella  corteccia  della  zona  motrice  ;  alterazioni  che  prima  hanno  prodotto  fenomeni 
coreici,  poi,  aumentando  di  gravità  o  guadagnando  in  estensione,  sono  arrivate  a  provo- 
care gli  accessi  epilettici.  Questo  caso  dimostra  che  le  lesioni  anatomiche  che  producono 
la  corea  e  T  epilessia  si  differenziano  soltanto  per  T  intensità  e  colpiscono  la  zona 
motrice.  Gamia. 

21.  O.  Beeta,  Sopra  un  caso  di  tumore  della  protuberanza.  —  «  Rivista  speri- 
mentale di  freniatria  » ,  Fase.  Ili,  1908. 

Si  tratta  di  un  neuroglioma  ganglionare  situato  nel  piano  antero-inferiore  del 
ponte,  esteso  più  a  destra  che  a  sinistra.  Clinicamente  il  paziente  (un  bambino  di 
7  anni)  aveva  presentato  spasmo  permanente  dei  due  arti  di  sinistra,  paralisi  del  fac- 
ciale superiore  e  inferiore  di  sinistra,  a  cui  si  aggiunse  poi  anche  la  paralisi  del  facciale 
destro,  il  capo,  il  collo  e  il  tronco  ripiegati  sul  lato  sinistro  ;  deviazione  dei  bulbi 
oculari  a  sinistra  con  possibilità  di  movimenti  in  tutti  i  sensi  ;  sensibilità  e  intelli- 
genza integre.  Il  metodo  di  Marchi  non  mise  in  evidenza  alcuna  degenerazione  ascen- 
dente. Nel  bulbo  sono  degenerate  soltanto  le  piramidi  dei  due .  lati  prima  dell^  incro- 
ciamento. La  degenerazione  non  è  completa.  D  fascio  piramidale  diretto  di  destra  si 
può  seguire  fino  alla  4*^  lombare  e  presenta  dalla  3*  all^  8*  dorsale  Paspetto  en  crois- 
sant. I  fasci  piramidali  crociati  sono  degenerati  in  ambo  i  lati  e  quantunque  sia 
scarso  il  numero  delle  fibre  degenerate,  Parca  da  esse  occupata  è  maggiore  che 
nelle  emiplegie  d'origine  capsulare.  Nella  metà  sinistra  esistevano  poi  fibre  degenerate 
nell'  area  del  cordone  diGowers  e  lungo  il  margine  estemo  del  corno  anteriore.  Dal 
punto  di  vista  clinico  è  notevole  il  fatto  che  i  disturbi  della  motilità  erano  da  un 
lato  solo  e  che  esisteva  paralisi  del  facciale  superiore  non  crociata.  È  probabile  ohe 
il  tumore  essendo  di  forma  molto  irregolare  abbia  prima  distrutte  le  fibre  del  lato 
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opposto  che  quelle  dello  stesso  lato.  Quanto  alla  paralisi  del  facciale  inferiore  essa  è 
molto  interessante  perchè  rarissima.  Anche  qui  bisogna  ammettere  che  il  tumore  per 
la  sua  forma  irregolare  e  perchè  occupava  solo  il  piano  anterìoi'o  ledesse  il  facciale 
prima  dell*  incrocio.  Lo  spasmo  degli  arti  presentato  dal  paziente  era  del  tutto  diverso 
da  quello  che  si  ha  neir  emiplegia  capsulare,  perchè  egli  poteva  vincerlo  volontaria- 
mente soltanto  contraendo  gli  antagonisti.  Che  si  trattasse  di  un  fenomeno  irritativo 
lo  dimostra  la  deviazione  coniugata  degli  occhi  a  sinistra.  Per  quale  via  si  trasmet- 
tesse tale  irritazione  (per  i  fasci  cerebro- spinali,  quadrigemino-spinali  e  piramido-lem- 
niscali,  oppure  per  la  porzione  integra  della  via  piramidale)  non  si  può  stabilire  con 
sicurezza.  Quanto  alle  fibre  degenerate  esistenti  air  infuori  dei  fasci  piramidali,  esse 
non  corrispondono  a  nessun  fascio  conosciuto,  e  molto  probabilmente  sono  di  origine 
protuberanziale  e  servono  ad  unire  i  nuclei  del  ponte  col  midollo.  Si  avrebbe  in  altri 
termini  una  nuova  via  di  collegamento  crociata  fra  la  sostanza  grigia  del  ponte  e 
quella  del  midollo,  non  ancora  rilevata  fin  qui,  a  funzione  esclusivamente  motrice. 

Gamia, 

22.  V.   Scaffidi,    TJeher  die   Bistogenese   des  NetxhatUglioms,  —  «  Virchow's 
Archi V  »,  Bd.  173,  1903. 

A  proposito  delle  molte  discussioni  ohe  si  aggirano  sulla  origine  dei  gliomi  reti- 
nici, Vk.  riferisce  Pindagine  istologica  che  ha  condotto  accuratamente  su  tre  di  tali 
neoplasie,  di  cui  una  era  allo  stadio  iniziale,  V  altra  in  uno  stadio  di  maggiore  ac- 
crescimento e  r  ultima  aveva  raggiunto  uno  sviluppo  assai  considerevole.  Si  è  servito, 
oltre  che  delle  comuni  colorazioni,  dei  metodi  di  Bewan-Lewis,  Golgi,  Weigert, 
Mallory,  Robertson,  Jamagiwa  e  Benda. 

In  seguito  ai  reperti  ottenuti  e  da  un^  ampia  discussione  di  quanto  si  trova  in 
proposito  nella  letteratura,  Vk,  conclude  che  né  i  risultati  di  Win  ter  Steiner,  ne 
quelli  di  Greeff,  nò  quelli  di  Axenfeld,  né  di  Steinhaus,  dimostrano  sufiicien- 
temente  P  origine  epiteliale  dei  così  detti  gliomi  retinici,  i  quali  anzi  debbono,  per 
la  loro  struttura  e  il  decorso,  essere  considerati  tumori  di  origine  mesodermale.  Fon- 
dandosi sulle  recenti  vedute  le  quali  darebbero  una  doppia  origine  alla  nevroglia,  cioè 
in  parte  la  farebbero  derivare  da  elementi  epiblastici,  in  parte  da  elementi  mesobla- 
sticì,  l'A.  ritiene  che  le  dette  neoplasie  derivano  dalla  glia  mesodermale,  che  fu  chia- 
mata mesoglia,  e  perciò  propone  che  alle  neoplasie  da  essa  derivanti  si  dia  il  nome 
di  mesogliomi.  Le  gliosi  del  sistema  nervoso  centrale,  d^  altra  parte,  avrebbero  un 
equivalente  in  alcune  forme  di  retinite  proliferante  d^  origine  non  specifica,  ma  de- 
rivanti da  proliferazione  della  nevroglia.  Rebixxi, 

23.  J.  Heitz,  Les  nerfa  du  eoeur  chex  les  tabétiques.  —  G.  Steinheil,  Paris,  1903. 

Sono  esposte  da  prima  lo  attuali  cognizioni  anatomiche  e  fisiologiche  intorno  al 
plesso  cardiaco  ed  ai  nervi  che  lo  costituiscono.  L^A.  riassume  poi,  in  distinti  capi- 
toli, la  semeiotica  cardiaca,  P  anatomia  patologica  del  cuore  e  dei  suoi  nervi,  infine 
la  patogenesi  dei  disturbi  cardiaci  nei  tabetici,  secondo  i  vari  studiosi;  vi  aggiunge 
note  cliniche  ed  anatomo-patologiche  personali. 

Nella  maggior  parte  dei  casi  esiste  una  rarefazione  delle  grosse  e  piccole  guaine 
mieliniche,  nelle  fibre  a  mielina  del  plesso  cardiaco;  nei  cordoni  simpatici  le  fibre  a 
grossa  guaina  sono  di  solito  risparmiate  ;  le  radici  posteriori  del  rigonfiamento  cervi- 
cale si  presentano  lese  in  unione  al  plesso  cardiaco  ed  al  simpatico;  il  vago  è  talora 
colpito  da  nevrite,  che  di  rado  si  può  seguire  sino  al  plesso  cardiaco,  i  gangli  sim- 
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palici  cervicali  rimangono  normali,  o  si  alterano  in  proporzioni  minime.  Le  lesioni 
dell^  aorta  non  dipendono  dal  sistema  nervoso,  perchè  la  loro  frequenza  ed  il  loro 
grado  non  corrispondono  alle  alterazioni  di  questo,  ma  sono  da  attribuirsi  alla  sifìlide. 
Quanto  ai  sintomi  T A.  arriva  alle  seguenti  conclusioni  :  V  aortite  rimane  latente 
quando  le  alterazioni  del  plesso  cardiaco  e  delle  radici  posteriori  del  rigonfiamento 
cervicale  sono  molto  inoltrate,  e  lo  stimolo  sensitivo  non  si  trasmette;  i  dolori  car- 
diaci dipendono  dalla  sclerosi  delle  coronarie,  o  da  crisi  nervose  analoghe  a  quelle  di 
altri  organi;  i  disturbi  del  ritmo  sono  da  ascriversi  in  parte  a  lesioni  del  pneumo- 
gastrico  e  talora  del  cuore,  ma  più  spesso  la  loro  patogenesi  rimane  incerta.  Segue 
una  estesa  bibliografia  delP  argomento.  Pariani. 

24.  D.  Orr,  A  eontributton  to  our  knotcledge  of  the  eourse  of  the  lymph  in  the 

spinai  roota  and  cord.  —  «  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  »,  n.  10,  1903. 

« 

L'  A.  giunge  allo  scopo  mediante  V  illustrazione  di  un  caso  anatomo-olinico.  Una 
donna,  in  preda  a  una  forma  di  psicosi  acuta,  soffri  di  alcune  manifestazioni  suppu- 
rative e  giunse  a  morte  per  pioemia  provocata  dallo  stafilococco  piogeno  aureo.  La 
paziente  era  andata  soggetta  a  notevole  riduzione  dì  tutte  le  masse  muscolari  e  spe- 
cialmente ad  atrofia  dei  muscoli  della  cintura  scapolare  nel  lato  sinistro. 

L^  indagine  istologica  rivela,  a  sinistra,  un  processo  infiammatorio  con  infiltra- 
zione leucocitaria,  iperemia,  stravasi,  estese  trombosi  delle  vene  e  accumulo  di  cocchi 
numerosissimi  nel  tessuto  che  sui  gangli  spinali,  di  cui  vengono  esaminati  il  quarto, 
quinto,  sesto  e  settimo,  continua  il  tessuto  epidurale  dei  fori  intervertebrali.  La 
capsula  propriamente  detta  del  ganglio,  assai  meno  alterata,  ha  agito  da  barriera 
contro  r  invasione  dei  microrganismi  verso  V  interno.  Le  cellule  presentano  tipi  sva- 
riati di  cromatolisi  dandole  reattiva  e  degenerativa,  necrosi  da  coagulazione,  presu- 
mibilmente di  natura  tossica.  Nei  gangli  di  destra  si  hanno  alcune  delle  m^esime 
alterazioni,  ma  di  grado  lievissimo. 

Nella  regione  cervicale  del  midollo  spinale,  a  sinistra,  si  ossenra,  col  metodo 
Marchi,  notevole  degenerazione  nelle  fibre  della  zona  radicolare  in  tema  durante  il 
loro  percorso  intramidollare  fino  al  fascio  di  Burdach  e  notevole  degenerazione  di 
esse,  per  brevissimo  tratto,  anche  nel  decorso  extramidollare.  Il  fascio  di  Burdach 
contiene  molte  fibre  degenerate  sparse,  specialmente  nella  regione  mediale.  A  destra 
si  osservano  gli  stessi  fatti  con  assai  minore  intensità.  Fibre  sparse  degenerate,  che 
si  aggruppano  alquanto  lungo  il  setto  posteriore,  si  osservano  anche  in  ambedue  i 
cordoni  di  Goll.  Nei  setti  si  hanno  file  di  gocciole  nere  di  mieUna  alterata,  che  con- 
vergono alla  sostanza  grigia.  Sotto  la  pia  madre  si  hanno  per  tutto  accumuli  di  so- 
stanza colorata  in  nero.  Da  ambedue  i  lati  si  ha  degenerazione  notevole  anche  nelle 
fibre  radicolarì  anteriori.  Gocciole  di  mielina  alterata  sono  disposte  lungo  le  fibre  ra- 
dlcolari,  altre  lungo  i  setti  e  i  vasi,  che  sono  lievemente  congesti  e  danno  rare  emor- 
ragie. Nella  commessura  anteriore  e  nei  corni  anteriori  e  posteriori,  specialmente  a 
sinistra,  il  metodo  Marchi  rivela  fenomeni  degenerativi  della  mielina.  Fibre  sparse 
degenerate  sono  anche  nei  cordoni  antero-laterali.  Tali  fatti,  cosi  descritti  per  il  sesto 
segmento  cervicale,  si  modificano  in  modo  vario  verso  V  alto  e  il  basso,  con  la  ten- 
denza ad  attenuarsi,  finche  nella  regione  alta  del  secondo  segmentò  cervicale  e,  dal- 
r  altra  parte,  nel  secondo  dorsale,  scompaiono.  Col  metodo  di  Gram  si  ha  un  reperto 
insignificante.  Nulla  di  notevole  con  la  colorazione  alla  ematossilina.  Un  esame  speciale 
delle  radici  nel  decorso  extra-  e  ìntra-meningeo  non  rivela,  col  metodo  Marchi,  che 
lievissima  reazione,  come  pure  Pesame  dei  tronchi  principali  del  plesso  brachiale.  In 
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questo,  col  metodo  di  Grani,  si  notano  le  stesse  alterazioni  degli  involucri  che  nei 
gangli,  però  più  lievi. 

É  di  capitale  importanza  il  fatto  che  i  batteri  fossero  concentrati  intomo  ai 
gangli  spinali,  quasi  esclusivamente  di  sinistra,  senza  essersi  diffusi  altrove.  Le  al- 
terazioni delle  fibre  nelle  radici  e  nel  midollo  Airone  prodotte  dalle  tossine  batterii)he, 
per  il  ohe  anzitutto  risulta  che,  per  quanto  i  batteri  abbiano  poca  tendenza  a  diffon- 
dersi lungo  i  nervi,  le  loro  tossine  possono,  trasportate  dalla  corrente  linfatica,  eser- 
citare la  loro  azione  a  distanza  dalla  sorgente.  Il  considerare  la  maniera  di  diffusione 
di  queste  tossine,  che  si  rivela  dall^  esame  delle  alterazioni  prodotte,  le  quali  vengono 
partitamente  vagliate  dall^  A.,  porta,  con  V  aiuto  dei  risultati  di  precedenti  studi  spe- 
rimentali, alla  conoscenza  della  modalità  di  circolazione  linfatica  nella  regione  presa 
in  esame.  Cioè  la  corrente  linfatica  delle  radici  spinali  è  diretta  verso  il  midollo,  ove 
in  maggior  parte  passa  nei  cordoni  posteriori,  in  piccola  parte  negli  spazi  linfatici 
della  aracnoide  che  copre  la  regione  posteriore  e  laterale  del  midollo.  Dove  le  fibre 
radioolari;  entrando  nel  midollo,  perdono  la  guaina  e  il  neurilemma,  ivi  sono  mag- 
giormente vulnerabili,  la  qual  cosa  sarebbe  in  favore  dell^  ipotesi  emessa,  che  la  tabe 
sia  una  affezione  del  sistema  linfatico  delle  radici  posteriori,  della  pia  e  del  midollo. 
Risulta  inoltre  che  nel  midollo  il  corso  della  linfa  è  ascendente  e  che  il  sistema  lin- 
fatico dei  cordoni  posteriori  non  comunica  con  quello  dei  laterali.  Bebizxi. 

25.  F.  Raymond,  La  neurofihrosarcomcUose,  variété  particulière  de  la  sa/reoma^ 
tose  primitive  du  système  nerveux.  —  «  La  Semaine  medicale  > ,  n.  34,  1903. 

Prendendo  argomento  da  osservazioni  sue  e  di  altri  studiosi,  PA.  descrive  questa 
importante  malattia  di  tutto  il  sistema  nervoso.  I  sintomi  sono  in  prevalenza  cerebrali, 
da  aumento  della  pressione  endocranica  e  da  lesione  dei  vari  nervi  della  base  ;  talora  si 
presentano  fatti  di  localizzazione  midollare;  mancano  quasi  sempre  le  manifestazioni 
nevritiche.  LUndagine  anatomica  fa  riconoscere  noduli  sarcomatosi  multipli:  alla  base 
del  cranio;  lungo  i  nervi  cranici;  nel  midollo,  dove  respingono  gli  elementi  nobili  senza 
distruggerli  ;  lungo  le  radici  spinali  anteriori  e  posteriori  ;  ed  infine  sul  decorso  dei  nervi 
periferici,  a  partire  dalle  guaine,  rimanendo  il  cilindrasse  illeso  sino  agli  stadi  più 
inoltrati.  La  degenerazione  maligna  del  tessuto  connettivo  del  sistema  nervoso  cen- 
trale e  periferico  si  può  spiegare  ammettendo  la  metastasi  di  un  tumore  primitivo 
endocranico,  mediante  il  liquido  cefalo-rachidiano;  ipotesi  non  del  tutto  agevole  i)er 
i  nervi  periferici,  nei  quali  non  è  accertata  una  continuazione  degli  spazi  linfatici 
colle  cavità  aracnoidee.  Si  potrebbe  anche  ammettere  una  evoluzione  sarcomatosa  pri- 
mitiva del  tessuto  connettivo  di  tutto  il  sistema  nervoso.  La  neurofibrosarcomatosi 
differisce  dalla  neurofìbromatosi,  o  malattia  di  Reklinghausen,  per  la  natura 
istologica  del  processo,  e  per  la  sintomatologia  ed  il  decorso  relativi  al  carattere  mali- 
gno delle  neoformazioni.  Pariani. 

26.  O.  Geni,  Ijoealixxaxioìie  delle  spore  aspergillari  nelle  glandule  meserUeriehe 
dei  pellagrosi  e  loro  eonseeutiva  attenuaxione,  —  «  Rivista  sperimentale  di  fre- 
niatria »,  fase,  m,  1903. 

Nel  cadavere  di  una  contadina  morta  di  tifo  pellagroso  l'A.  potè  ritrovare  VAsper- 
gillìis  fumigatus  solo  nelle  glandule  mesenteriche  che  erano  ingrossate,  congeste  ed 
emorragiche.  Il  parassita  si  sviluppò  in  tutti  i  tubi  di  liquido  di  Raulin,  in  cui  erano 
state  poste  le  glandule  suddette.  Però  tanto  lo  sviluppo  che  la  sporificazione  furono 
lenti  e  scarsi.  Questo   reperto  dimostra  che  le  spore  aspergillari  possono  localizzarsi 
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anche  nelle  glandole  mesenteriche  e  che  quivi  possono  perdere  parte  della  loro  vita- 
lità per  azione  delP  organismo.  Infatti  non  si  può  ammettere  che  le  spore  suddette 
fossero  poco  vitali  anche  prima  di  essere  state  ingerite  dalla  malata,  perchè,  come  ri- 
sulta dagli  studi  delPA.,  in  tal  caso  sarebbero  state  focilmente  eliminate  e  distrutte  e 
non  avrebbero  dato  luogo  a  fenomeni  gravi  e  acuti  di  reazione  locale  e  generale.  Bisogna 
perciò  ammettere  che  le  spore  aspergillari  anche  se  hanno  perduta  in  parte  od  anche 
completamente  (casi  di  reperto  negativo)  la  loro  vitalità  possono  esistere  nell^  organi- 
smo ed  elaborare  sostanze  tossiche  virulentissime.  Camta, 


N'evropatologia. 

27.  A.  Valli,    ContribfUo  alla  eonoacenxa  delle  sindromi  cUetoaiehe,  —  <  Rivista 
sperimentale  di  freniatria  » ,  Fase.  Ili,  1903. 

Nel  primo  caso  studiato  dall^A.  la  sindrome  atetosica  è  sorta  in  età  giovanile 
(15  anni)  in  un  soggetto  predisposto  per  ereditarietà  psicopatica  ed  imbecillità  conge- 
nita dopo  una  malattia  infettiva  grave.  All^  epoca  dell  invasione  dell^atetosi  sono 
comparsi  contemporaneamente  disturbi  psichici  gravi  e  tali  da  fare  inviare  la  paziente 
al  manicomio.  Nel  secondo  caso  V  atetosi  si  è  sviluppata  quando  il  soggetto  aveva 
già  raggiunta  V  età  adulta  (41  anni)  senza  che  avesse  preceduto  alcuna  malattia  in- 
fettiva, in  un  soggetto  già  infermo  da  parecchio  tempo  di  frenosi  epilettica  e  la  sua 
comparsa  non  ha  portato  alcuna  modificazione  nel  corso  dei  disturbi  mentali.  Nel 
primo  caso,  in  cui  è  più  grande  P  analogia  coi  casi  di  vera  atetosi  doppia,  la  con- 
temporanea insorgenza  dell^atetosi  e  dei  fenomeni  psicopatici,  Taumento  d^  intensità 
dei  movimenti  atetosici  durante  gli  atti  intenzionali,  e  la  diminuzione  di  essi  dopo  gli 
accessi  epilettici,  fanno  pensare  che  la  sede  della  lesione  sia  corticale,  e  probabilmente 
localizzata  nei  centri  psicomotori.  Nel  secondo  caso  il  comportamento  del  tutto  opposto 
del  disturbo  motorio  durante  gli  atti  intenzionali  e  dopo  le  crisi  convulsive  uniti  ad  una 
maggiore  accentuazione  dello  stato  spastico  muscolare  inducono  ad  ammettere  che  la 
sede  della  lesione  non  sia  corticale.  Devesi  ritenere  perciò  che  nell^  atetosi  doppia  asso- 
ciata all^  epilessia  si  può  avere  un  comportamento  diverso  rispetto  air  accesso  convul- 
sivo in  ordine  all^  intensità  del  disturbo  motorio,  e  che  nei  soggetti  predisposti  T  inizio 
dell^ atetosi  può  accompagnarsi  a  disturbi  psichici.  Di  più  la  sede  delle  lesioni  che  danno 
luogo  ai  movimenti  atetosici  probabilmente  non  è  unica,  ma  varia  nei  diversi  casi, 
sempre  mantenendosi  circoscritta  nel  decorso  .del  fascio  piramidale.  Gamia. 

28.  L.  Stemibo,    Oberer  Patellarreflex  und  aeine  Bedeutung,  —  «  Neurologisches 
'  Centralblatt  » ,  No.  18,  1903. 

L^ A.  crede  utile  di  portare  V  attenzione  degli  studiosi  sopra  V  esistenza  di  un  ri- 
flesso non  ancora  osservato  ne  descritto.  Ad  esso  dà  il  nome  di  riflesso  patellare  supe- 
riore. Si  provoca  percuotendo  rapidamente  con  un  martellino  non  troppo  piccolo  sopra 
il  limite  inferiore  del  legamento  superiore  della  patella,  legamento  che,  come  è  noto, 
sMnserisce  ai  margini  laterali  della  rotula.  Per  ottenere  più  facilmente  questi  riflessi 
fa  sedere  il  paziente  sopra  un  letto,  sopra  una  tavola  o  sopra  una  sedia  in  modo  che  le 
gambe  si  appoggino  al  margine  del  sedile  e  formino  colle  coscio  un  angolo  di  120®  presso 
a  poco.  Negli  adulti  questo  riflesso  si  trova  .50-60  volte  su  100,  in  15  o  20  su  100  poi  è 
esagerato  e  questo  è  un  segno  che  tutti  i  riflessi  profondi  sono  pure  esagerati.  Nei  &n- 
oioUi  invece  si  rinviene  40  volte  su  cento.  La  scomparsa  del  riflesso  patellare  superiore 
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precede  nei  tabetici  la  scomparsa  del  riflesso  patellare  inferiore.  Il  riflesso  patellare  su- 
periore poi  è  esagerato  in  tutte  le  affezioni  dello  vìe  piramidali.  Franeeseht. 

29.  L.  7.  Blldd,  Note  on  lateral  tongue-movemenls,  ■—  «Review  of  neurology  and 
psychiatry»,  n.  9,  1903. 

Durante  i  movimenti  laterali  della  lingua  nel  suo  piano  orizzontale  e  sotto  di 
esso,  &cilmente  si  vede  e  si  palpa  una  contrazione  dei  muscoli  sotto-ióidei,  cioè  dello 
sterno  ioideo,  stemo-tiroideo  e  omo-ioideo  dello  stesso  lato.  Il  &tto  si  rileva  nel 
miglior  modo  situando  il  paziente  in  buona  luce,  col  collo  interamente  scoperto  e 
ponendosi  lontani  da  lui  tre  o  quattro  piedi,  o,  se  si  fa  Posservazione  su  noi  stessi, 
alla  metà  di  tale  distanza  da  uno  specchio  bene  illuminato,  ed  evitando  i  movimenti 
laterali  troppo  intensi,  i  quali  disturberebbero  la  prova  ponendo  in  azione  il  muscolo 
pellicciaio  del  collo.  Per  quanto  le  lesioni  a  carico  dei  nervi,  primo  e  secondo  cer- 
vicale, 0  delle  loro  radici,  che  sopraintendono  alla  contrazione  dai  detti  muscoli, 
sieno  rare,  pure  è  degno  di  menzione  il  fatto  riferito,  dal  punto  di  vista  semeiologieo. 

Rébiwd, 

30.  A.  SohtUler,  Der  AMuetorenreflex,  —  «  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  20, 
1903. 

Il  riflesso  degli  abduttori  si  ottiene  percuotendo  il  condilo  estemo  del  femore,  e 
consiste  nella  contrazione  del  museolo  tensore  della  fascia  lata,  del  gluteo  medio  e 
qualche  volta  di  una  porzione  del  grande  gluteo.  Ponendo  una  mano  fra  la  cresta  iliaca 
ed  il  gran  trocantere,  si  apprezza  anche  meglio  il  movimento  dei  muscoli  sottoposti, 
che  talora  sfugge  alla  semplice  ispezione.  Un  effetto  motorio  esteso  a  tutto  V  arto  si 
produce  di  rado,  nel  senso  dell^  abduzione.  Il  riflesso  degli  abduttori  è  proprio  delle 
affezioni  organiche  e  delle  nevrosi  che  danno  luogo  ad  un  aumento  dello  stesso  ordine 
di  fenomeni.  Il  centro  giaoe  probabilmente  nell^  ultima  porzione  del  midollo  lombare,  e 
la  via  centrifuga  è  rappresentata  dai  nervi  glutei  superiore  ed  inferiore.       Paricmi. 

31.  J.  Kaplan,  Zur  Froge  des  «  Gameo-^nandibular  reflexes»,  —  e  Neurologisches 
CentralblaU  » ,  No.  19,  1903. 

L^A.  combatte  P opinione  di  von  Soelder  riguardo  al  meccanismo  del  riflesso 
coraeo-mandibolare.  Mentre  von  Soelder  sostiene  P associazione  funzionale  fra  il 
muscolo  orbicolare  dell^  occhio  e  il  mus^^olo  pterigoideo  estemo  per  spiegare  certi  mo- 
vimenti della  mandibola  che  insorgono  allorché  si  stimola  meccanicamente  la  cornea, 
PA.  crede  invece  che  lo  spostamento  della  mandibola  non  stia  in  diretta  relazione  con 
lo  stimolo  portato  sulla  cornea  e  che  quindi  debba  interpretarsi  come  un  movimento 
concomitante.  Fremeescht. 


A  ottantatrè  anni,  dopo  aver  compito  il  disegno  immenso  dell^  opera  che  fu  il  sogno 
della  sua  giovinezza  e  la  cura  di  tutti  i  suoi  giorni,  Herbert  Spencer  è  giunto 
placidamente  al  térniine  di  una  vita  che  nella  sua  operosità  incessante  e  serena  è 
quasi  il  simbolo  della  sua  stessa  filosofia.  Noi  assistiamo  alla  sua  fine  non  turbati  da 
tormentosi  rimpianti,  ma  serenamente  commossi  come  dinanzi  a  un  grandioso  ispetta* 
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colo  della  natura,  e  vediamo  nella  sua  morte  il  compiersi  di  un  grande  ciclo  evolu- 
tivo del  pensiero  umano,  che  non  rimane  isolato  nel  tempo,  ma  apre  la  via  dell' av- 
venire ad  ardimenti  maggiori. 

Certo  non  tutta  T opera  di  Spencer  rimane  salda  di  fronte  alla  critica  ed  al 
tempo:  in  essa,  come  in  ogni  opera  umana,  vi  è  una  parte  troppo  strettamente  atti- 
nente al  momento,  al  luogo,  al  carattere  personale,  alla  nazionalità,  air  educazione, 
ed  è  parte  caduca;  ma  vi  sono  larghe  linee  di  sintesi  che  sopravvivono  e  si  consoli- 
dano, assimilate  neU^  opera  ulteriore  di  scienziati  e  pensatori.  £  non  è  poca  p^rte, 
perchè  la  filosofia  spenceriana  non  tenta  come  molte  filosofie  una  ardita  ricostruzione 
del  mondo  in  hase  a  un  principio  preconcetto  che  contenga  il  segreto  esplicativo  del- 
l'universo, ma  essa  scaturisce  progressivamente  dalla  sintesi  dei  fatti  osservati,  as- 
sume i  dati  da  tutte  le  scienze  e  sale  col  meccanismo  deir  astrazione  di  grado  in 
grado  alle  generalizzazioni  più*  vaste  :  è  una  filosofia  eminentemente  scientifica. 

La  sintesi  spenceriana  abbracciò  tutte  le  scienze  :  tra  esse  non  ve  n'  è  alcuna 
che  non  risenta  T influenza  della  dottrina  dell'evoluzione,  divenuta  oggi  metodo  di 
ricerca,  criterio  direttivo  di  indagine.  Nessuna  meraviglia  se  in  queste  pagine  dedicate 
alle  scienze  nevrologiche  noi  diamo  in  questo  momento  uno  sguardo  complessivo  alla 
opera  del  soìnmo  filosofo.  Ma  vi  è  ancora  una  ragione  speciale  che  ci  induce  a  un  tal 
compito,  ed  è  r  estrema  importanza  che  assume  la  psicologia  nell'  intimo  meccanismo 
e  nella  genesi  della  filosofia  spenceriana.  Non  a  caso  i  Principi  di  psicologia  furono 
di  tote  il  sistema  la  prima  opera  pubblicata.  Se  neir  ordine  architettonico  di  tutto  il 
sistema  essi  fan  seguito  ai  Primi  principi  e  ai  Principi  di  biologia^  nell'  ordioe  lo- 
gico ed  evolutivo  stanno  al  primo  posto. 

DiJGfttti  è  nella  psicologia  che  ha  radice  il  problema  gnoseologico,  problema  fon- 
damentale per  ogni  filosofo,  dalla  cui  soluzione  dipende  tutto  V  indirizzo  della  ricerca. 
Solo  apprezzando  nel  suo  vero  valore  il  nostro  istrumento  intellettuale,  la  nostra  ca- 
pacità di  conoscere,  si  evita  di  perseguire  le  chimere  e  si  resta  nel  campo  del  reale  e 
del  possibile. 

Spencer  prese  le  mosse  dallo  studio  obiettivo,  naturalistico  dei  fenomeni  psi- 
chici. Egli  vide  che  questi  fenomeni,  come  tutti  quelli  che  sono  manifestazione  di 
vita,  consistono  in  adattamenti  dell'  organismo  all'  ambiente:  Tra  tutti  gli  adattamenti 
anzi  essi  rappresentano  la  forma  più  evoluta,  quella  che  ha  più  gran  portata  nel 
tempo  e  nello  spazio,  la  più  differenziata  e  la  più  complessa,  quella  che  più  armoni- 
camente si  integra  nelle  sue  parti  differenziate. 

Perchè  l'organismo  si  adatti  alle  azioni  dell'ambiente  estemo  è  necessario  che 
ne  risenta  le  influenze,  è  necessario  che  ad  ogni  azione  estema  corrisponda  una  mo- 
dificazione intema  che  ne  sia  il  segno.  Più  questa  corrispondenza  è  estesa  ed  esatta, 
più  si  compie  l'adattamento  e  la  vita.  Perciò  ogni  perfezionamento  nella  struttura 
degli  organi  di  senso,  dei  centri  nervosi,  degli  apparati  di  moto,  è  un  progresso 
verso  la  più  perfetta  e  completa  realizzazione  di  questa  corrispondenza.  Oli  stati  di 
coscienza  non  sono  che  T  aspetto  subiettivo  di  queste  modificazioni  organiche,  alle 
quali  sono  legati  indissolubilmente,  si  da  far  pensare  che  il  fenomeno  psichico  e  il 
fenomeno  organico  non  siano  che  due  aspetti  di  una  medesima  realtà.  Perciò  la  cor- 
rispondenza si  estende  dai  fenomeni  organici  ai  fenomeni  psichici,  che  acquistano  un 
valore  simbolico.  Le  sensazioni  sono  simboli  delle  azioni  dell'ambiente  sull'organismo, 
le  percezioni  son  simboli  degli  oggetti  e  degli  avvenimenti  estemi,  le  rappresentazioni 
sono  il  simbolo  delle  realtà  passate  e  delle  possibilità  avvenire,  l'ordine  logico  rispecchia 
l' ordine-  della  natura, 
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In  conclusione  la  conoscenza  ha  un  valore  relativo.  Mentre  per  essa  noi  appren- 
diamo che  vi  è  una  realtà  allMnfdori  delle  nostre  sensazioni,  dobbiamo  riconoscere 
che  le  nostre  sensazioni  non  sono  questa  realtà,  ma  la  rappresentano.  Altra  forma  di 
conoscenza  non  è  possibile  ;  la  realtà  assoluta  è  inconoscibile,  perchè  la  nostra  cono- 
scenza non  è  che  un  &tto  relativo,  un  simbolo.  L^  oggetto  di  ogni  ricerca  non  può 
essere  che  V  analisi  dei  fenomeni,  la  sintesi  dei  loro  rapporti  di  somiglianza,  la  formu- 
lazione delle  leggi,  la  sintesi  delle  leggi  naturali  in  una  formula  che  le  induda  tutte. 
Ck)n  ciò  la  oonosoenza  si  allarga,  si  ordina  e  si  sistematizza,  ma  non  perde  la  sua 
natura,  resta  sempre  un  costrutto  di  simboli. 

Più  volte  questi  concetti  fondamentali  della  filosofia  spencerìana  furono  bersaglio 
di  critiche.  I  più,  partendo  da  un  grossolano  empirismo  e  falsando  la  natura  della 
dottrina  criticata,  gridarono  che  la  mente  umana  non  può  assegnare  limiti  preventivi 
alla  propria  attività;  che  P ignoto  di  oggi  può  essere  il  noto  di  domani;  quasi  che 
Spencer  avesse  fissato  un  limite  alla  conoscenza  scientifica.  Altri  da  un  punto  di 
vista  puramente  logico  sostennero  che  è  illegittimo  pur  anche  affermare  la  esistenza 
di  alcunché,  di  inconoscibile,  e  che  affermare  è  già  in  qualche  modo  conoscere.  Altri 
infine  criticarono  più  che  altro  il  carattere  mistico  di  cui  H.  Spencer  circonfuse 
r  affermazione  dì  un  assoluto  inconoscibile,  che  egli  volle  assegnare  come  campo 
aperto  alla  fede,  terreno  comune  su  cui  poteva  avvenire  una  oerta  conciliazione  della 
scienza  con  la  religione. 

Ora,  in  fondo,  V  oggetto  della  disputa  è  in  gran  parte  verbale.  Affermare  V  esi- 
stenza di  un  assoluto  inconoscibile  non  è  che  affermare  sotto  forma  negativa  la  rela- 
tività della  conoscenza.  La  prima  affermazione  è  necessaria  conseguenza  della  seconda, 
è  anzi  addirittura  implicita  in  essa.  Né  si  può  dire  che  già  si  conosca  qualcosa  del- 
V  assoluto  per  il  fatto  stesso  di  affermarne  resistenza:  data  la  premessa  della  relati- 
vità della  conoscenza,  V  assoluto  è  inconoscibile  per  definizione.  La  concezione  di  as- 
soluto è  una  concezione  interamente  negativa,  come  quella  deU^  infinito  ;  e  non  si  dirà 
che  si  conosce  V  infinito  sol  perchè  si  afferma  la  legittimità  di  questa  concezione  :  si 
può  sempre,  anzi  si  deve  concepire  qualcosa  al  di  fuori  di  ogni  finito.  Ora,  se  è  critica- 
bile r  espressione  in  termini  positivi  di  una  concezione  negativa,  ciò  non  toglie  che 
questa  concezione  sia  reale.  E  d'  altra  parte,  se  a  questa  concezione  negativa  dell'  as- 
soluto, che  è  un  contrapposto  logicamente  necessario  della  concezione  positiva  del  re- 
lativo, si  assegna  un'esistenza  reale,  ciò  non  può  farsi  che  sotto  la  pregiudiziale 
della  relatività  della  conoscenza,  per  cui  non  solo  è  relativa  ogni  nostra  sensazione, 
ma  anche  ogni  nostro  concetto:  per  conseguenza  il  concetto  di  assoluto,  come  ogni 
prodotto  della  nostra  mente,  è  un  concetto  relativo,  è  un  relativamente  assoluto. 

Nei  suoi  termini  positivi  la  dottrina  spenceriana  non  fa  che  ribadire  il  principio 
della  relatività  della  conoscenza,  chiarire  1'  equivoco  sul  valore  del  conoscere.  E  poi- 
ché conoscere  non  è  immedesimarsi  nella  realtà,  ma  solo  contrarre  un  rapporto  con 
essa,  e  giacché  la  mente  umana  non  può  uscire  dalla  cerchia  delle  sue  leggi,  è  chiusa 
definitivamente  la  via  alla  ricerca  metafisica. 

Più  giuste  sono  le  critiche  al  misticismo,  per  quanto  larvato,  di  cui  Spencer 
vestì  il  suo  assoluto  inconoscibile  e  alla  pretesa  conciliazione  della  religione  con  la 
scienza.  Ma  questa  non  è  parte  necessaria  della  dottrina  spenceriana;  essa  è  più  che 
altro  r  espressione  di  un  sentimento  vinto,  ma  non  ucciso,  che  si  appaga  di  una  tran- 
sazione verbale.  E  strana  infatti  è  questa  conciliazione  che  avviene  su  di  un  terreno 
dove  la  scienza  non  può  penetrare  e  donde  la  religione  non  può  uscire;  questa  conci- 
liazione per  la  quale  la  scienza  ha  il  dominio  incontrastato  di  tutto  ciò  che  si  può  af- 
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fermare  di  positivo,  mentre  alla  religione  non  resta  ohe  il  diritto  al  silenzio  o  ad  un 
vaniloquio  miserevole. 

Se  il  principio  positivo  della  relatività  della  conoscenza  uccide  la  metafisica,  il 
principio  negativo  della  inconoscibilità  delP  assolato  nccide  la  religione.  Potrà  quindi 
chi  ebbe  il  triste  retaggio  di  tendenze  mistiche,  nate  dalla  paura  del  buio  e  della 
morte,  arretrarsi  inorridito  come  di  fronte  ad  un  abisso  sul  limite  della  conoscenza  ; 
potrà  questa  vuota  espressione  verbale,  V  assoluto  inconoscibile,  far  vacillare  qualche 
mente  involuta  od  inferma,  ma  a  chi  ragiona  serenamente  apparirà  chiara  non  solo  la 
inconsistenza  di  ogni  soluzione,  ma  anche  la  illusorietà  dello  stesso  problema. 

Venendo  al  compito  positivo  della  filosofia,  Spencer  ricerca  le  generalizzazioni 
più  vaste  alle  quali  si  possa  giungere  sintetizzando  le  induzioni  che  partono  da  ogni 
scienza,  la  formula  generale  che  abbracci  tutte  le  leggi  partioolari,  la  regola  a  cui  si 
uniformano  tutti  i  fenomeni  nel  loro  incessante  cambiamento.  S' intende  facilmente  che 
una  legge  così  generale  deve  avere  per  termini  i  concetti  ultimi  e  più  generali  ai  quali 
conduce  F  analisi  scientifica,  i  simboli  più  astratti  che  costituiscono  la  concezione  di 
tutti  i  fenomeni:  la  materia,  la  forza,  il  moto,  lo  spazio,  il  tempo.  Per  conseguenza 
la  formula  ricercata  deve  essere  meccanica.  L^  indistruttibilità  della  materia,  la  persi- 
stenza della  forza,  la  continuità  del  moto  sono  i  dati  fondamentali  della  concezione 
meccanica  dell^  universo,  i  principi  universali.  Posto  ohe  nell^  universo  il  riposo  aS" 
soluto  non  esiste,  che  tutto  cambia  e  sii  trasforma  incessantemente,  che  ogni  oggetto 
perde  o  riceve  continuamente  del  moto,  occorre  oercare  la  legge  universale  della  con- 
tinua ridistribuzione  della  materia  e  del  moto. 

Dall'azione  reciproca  delle  masse  materiali  attraverso  lo  spazio,  dalla  legge  per 
cui  il  moto  si  determina  nel  senso  della  maggior  attrazione  e  della  minor  resistenza, 
sorge  la  necessità  del  ritmo  di  tutti  i  movimenti,  dai  più  semplici  ai  più  complessi  ; 
di  fasi  antagoniste  in  tutti  i  cambiamenti  ;  della  evoluzione  e  della  dissoluzione  sepa- 
rate da  una  fase  fugace  di  equilibrio. 

L' evoluzione  «  è  un^  integrazione  di  materia  accompagnata  da  dispersione  di 
moto;  in  cui  la  materia  passa  da  una  omogeneità  indefinita,  incoerente  ad  una  ete- 
rogeneità definita,  coerente,  mentre  il  moto  trattenuto  subisce  una  trasformazione 
parallela  » .  La  dissoluzione,  fase  inversa  del  ritmo  dei  cambiamenti  perpetui,  è  il  pro- 
cesso inverso.  Dal  punto  di  vista  antropocentrico  è  il  fenomeno  dell'  evoluzione  che  si 
tiene  più  specialmente  presente:  se  nel  ritmo  dei  fenomeni  più  brevi  e  particolari  le 
due  fasi  si  avvicendano  ripetutamente  sotto  i  nostri  occhi,  nel  complesso  dei  fenomeni 
che  si  svolgono  nel  nostro  sistema  solare  è  inicorso  la  fi&se  evolutiva.  Perciò  nell'  uso 
comune  legge  di  evoluzione  è  sinonimo  di  legge  del  progresso. 

L*  esposizione  arida  e  succinta  di  una  formula  non  può  mai  dare  un'  idea  concreta 
della  vastità  del  suo  contenuto,  della  precisione  con  cui  essa  si  attaglia  a  fenomeni  della 
più  svariata  natura.  Occorre  seguire  la  continua  applicazione  in  esempi  svariati  per 
farsi  ragione  della  vera  portata  della  formola.  E  senza  dubbio  i  ragionamenti  di  Spencer, 
lucidi  e  rigorosi,  ricchi  di  fatti  precisi  e  attinti  ad  ogni  ramo  di  scienza  hanno  un'enorme 
potenza  suggestiva. 

Al  concetto  ed  alla  formula  dell'  evoluzione  non  sono  mancate  le  critiche.  Ed  è  na- 
turale ohe  dopo  quarant'  anni  ciò  avvenga  ;  vi  sarebbe  altrimenti  a  dubitare  del  pro- 
gresso dello  spirito  umano,  della  stessa  legge  dell'  evoluzione.  Ma  non  tutte  le  critiche 
sono  fondate  e  giuste,  e  se  forse  una  volta  si  esagerò  di  entusiasmo  per  le  generalizza- 
zioni spenceriane,  oggi  troppo  si  tende  a  demolirle,  troppo  leggermente  si  attaccano  nel 
loro  fondamento  senza  avere  ancora  elementi  sufficienti  per  sostituire  ad  esse  altre  formule. 
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Molti  non  rimangono  oggi  soddisfatti  della  spiegazione  meccanica  deir  evoluzione', 
non  perchè  essa  sia  fallace  in  qualche  punto,  ma  solo  perchè  è  una  spiegazione  mecca- 
nica. £  vedrebbero  volentieri  ricomparire  nel  sistema  il  concetto  di  finalità  che  è  me- 
rito del  meccanicismo  di  aver  messo  al  bando.  Oppure  trovano  che  la  spiegazione  mec- 
canica, che  non  ha  principio  né  fine,  non  sia  sufficiente  spiegazione,  ma  solo  descrizione 
fenomenica,  quale  ce  la  deve  dare  la  scienza,  non  la  filosofìa.  0  infine  trovano  foUace  il 
realismo  spenceriano,  nonostante  il  suo  valore  simbolico,  e  inclinano  verso  interpreta- 
zioni idealistiche. 

Ricorsi  del  pensiero  umano  fatali  come  il  ritmo  di  tutti  i  moti,  recrudescenze  pa- 
rossistiche di  quelle  stesse  illusioni  metafìsiche,  alle  quali  la  dottrina  di  Spencer 
aveva  portato  un  fìero  colpo,  e  che  tendono  a  far  misconoscere  o  dichiarare  errori  e 
debolezze  quei  caratteri  della  dottrina  spenceriana  che  segnano  appunto  un  progresso 
su  tutte  le  filosofìe  del  passato.  Descrittiva  e  meccanica  deve  essere  la  legge  sintetica 
di  tutti  i  fenomeni,  ne  potrebbe  essere  del  resto  diversa:  la  nozione  scientifica  di  causa 
non  si  riduce  forse  a  un  nesso  meccanico  nella  serie  dei  fenomeni  ?  Chi  cerca  una  ra- 
gione dei  fenomeni  all^  infuori  dei  fenomeni  stessi,  una  ragione  delle  leggi  naturali,  si 
illude  sul  valore  psicologico  dei  concetti  di.  ragione,  di  causa,  di  fine  e  si  condanna  a 
ricercare  senza  fine  un  chimerico  perchè  del  perchè  :  è  come  un  allucinato  che  insegua 
un  fantasma.  £  i  neo-idealisti  dovrebbero  esser  resi  pensosi  sul  valore  esplicativo  del- 
V  idealismo,  quando  riflettessero  che  oggi  la .  psicologia  è  costretta  a  ripudiare  ogni 
rioerca  puramente  subiettiva  del  determinismo  dei  fenomeni  psichici.  Se  essa  vuol  tro- 
vare la  ragione  del  nesso  tra  i  fenomeni  subiettivi,  deve  cercarla,  attraverso  il  paral- 
lelismo psico-fisico,  nel  determinismo  obiettivo,  nel  fenomeno  biologico,  anatomico  e 
fisiologico. 

Con  ciò  non  si  vuol  dire  che  la  legge  delP  evoluzione  abbia  trovata  nella  formula 
di  Spencer  un^  espressione  perfetta.  É  giusto  anzi  notare  che  questa  formula,  inspi- 
rata più  che  altro  alla  considerazione  dei  fenomeni  fisico-chimici,  alle  ipotesi  cosmolo- 
giche di  Laplace  e  di  Herschel,  alla  evoluzione  geologica  di  Lyell,  si  attaglia 
bensì  a  meraviglia  alle  grandi  linee  dell^  evoluzione  cosmica  e  tellurica  ;  ma  non  spiega 
ugualmente  bene  i  più  complessi  fenomeni  della  vita,  nel  campo  biologico  in  senso 
stretto,  nel  campo  psicologico  e  nel  sociale,  o  per  lo  meno  li  illustra  in  modo  unilate- 
rale, trascurando  certe  tendenze  evolutive  che  stanno  quasi  in  contrasto  con  la  legge 
formulata,  limitandosi  a  cogliere  analogie  bene  spesso  superficiali.  Certo  la  formula 
dell^  evoluzione  ha  bisogno  di  ulteriore  elaborazione  e  di  esser  resa  più  comprensiva 
e  precisa,  ma  ciò  non  vuol  dire  che  debbano  cambiare  i  criteri  ai  quali  si  inspirò 
Spencer  nella  sua  ricerca.  Qualunque  sia  per  essere  la  formula  generale  che  la  filo- 
sofia avvenire  ci  darà  come  sintesi  di  tutte  le  conoscenze,  essa  dovrà  esser  sempre 
una  formula  meccanica  e  descrittiva  come  la  concezione  del  più  semplice  dei  fenomeni. 
£d  è  massimo  merito  di  Herbert  Spencer  quello  di  aver  precisato  in  questo  senso 
il  compito  della  filosofia. 

Tra  le  idee  biologiche  di  Spencer,  le  più  importanti  sono  quelle  che  si  riferi- 
scono alla  genesi  e  all^ evoluzione  delle  specie  organiche.  Idee  che  sono  V  espressione 
di  un^  epoca,  un  portato  cosi  maturo  delle  conoscenze  biologiche  d'  allora,  che  esse 
sbocciarono  quasi  simultaneamente  per  opera  di  Darwin  e  di  Wallace.  Le  idee  di 
Darwin,  più  semplici  e  schematiche,  ponendo  più  esplicitamente  il  problema  par- 
ticolare dell^  origine  dell^  uomo,  acquistarono  di  gran  lunga  maggior  diffusione  e 
popolarità,  ma  ciò  non  toglie  che  Spencer  abbia  avuto  del  problema  una  veduta  più 
complessa  e  completa.  Darwin,  movendo  dai  postulati  deir  eredità  organica  e  della 
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variazione  spontanea,  studiò  gli  effetti  della  selezione,  corollario  della  legge  di 
Malthus;  Spencer  mirò  più  specialmente  a  studiare  la  genesi  evolutiva  con  cui 
le  strutture  organiche  variavano,  adattandosi  direttamente  alle  azioni  deir  ambiente. 
E  così  integrò  le  vedute  di  Darwin.  L^  idea  deir adattamento  diretto  ha  un  precur- 
sore in  Lamarck,  ma  è  merito  di  Spencer  di  averle  dato  veste  scientifica  e  di 
averla  illustrata  ampiamente  om  una  folla  di  osservazioni  geniali  intomo  ai  caratteri 
morfologici  esterni  ed  interni  delle  piante  e  degli  animali  in  rapporto  con  le  azioni 
dell*  ambiente  sull^  organismo  e  intomo  alle  azioni  reciproche  delle  parti  inteme. 

Altro  caposaldo  delle  dottrine  biologiche  di  Spencer  è  la  formula  della  vita, 
che  è  «  r  adattamento  continuo  delle  relazioni  interne  alle  relazioni  esterne  »  ;  defini- 
zione genetica  per  eccellenza,  perchè  abbraccia  non  solo  le  manifestazioni  funzionali 
che  costituiscono  la  vita  in  atto,  ma  anche  il  formarsi  delle  disposizioni  stratturali 
che  permettono  alPorganismo  di  adattare  le  sue  azioni  a  quelle  delP  ambiente. 

Dair  epoca  in  cui  Spencer  e  Darwin  esponevano  i  loro  principi  biogenetici, 
le  conoscenze  sulla  morfologia  estema  ed  intema  degli  organismi  viventi  si  sono  im- 
mensamente ampliate  ;  i  termini  del  problema  morfogenetico  si  sono  straordinaria- 
mente moltiplicati  e  avviluppati.  Non  è  quindi  a  meravigliarsi  se  di  fronte  a  singo- 
larità nella  vita  e  nei  costumi  delle  piante  e  degli  animali,  legate  a  particolari 
caratteri  stratturali,  di  fronte  ad  enigmatici  particolari  di  strattura  intema  degli  or- 
ganismi, noi  ci  troviamo  talvolta  imbarazzati  persino  ad  abbozzare  una  qualsiasi  in- 
terpretazione meccanica  sulla  genesi  di  queste  strutture  e  delle  funzioni  corrispondenti. 
Noi  dobbiamo  riconoscere  la  insufficienza  esplicativa  del  meccanismo  di  adattamento 
diretto  e  ancor  più  di  quello  delP  adattamento  indiretto  per  selezione. 

Ma  d^  altra  parte  noi  abbiamo  visto  moltiplicarsi  le  applicazioni  di  detti  principi, 
e  pur  facendoci  della  vita  un  concetto  meno  semplice,  abbiamo  veduto  manifestarsi 
sotto  mille  aspetti  nuovi  la  capacità  difensiva  e  adattativa  deir  organismo,  che  è  in 
fondo  il  carattere  essenziale  della  vita. 

E*  facile  a  chi  vuol  criticare  ad  ogni  costo,  trovare  in  difetto  le  esplicazioni  evo- 
lutive di  Spencer  e  di  Darwin;  ma  se  queste  esplicazioni  non  sono  sempre  valide 
0  complete,  d^altra  parte  alle  loro  lacune  noi  non  possiamo  ancora  sopperire  con  al- 
cun^ altra  interpretazione  che  le  integri  e  le  completi  o  le  sostituisca. 

I  problemi  deirontogenesi  e  della  filogenesi,  che  si  assommano  in  quello  deir ere- 
dità, tutt^  oggi  non  trovano  la  loro  soluzione.  Preformisi  ed  epigoni sti  si  contendono 
il  campo  come  un  secolo  fa.  I  dati  sono  enormemente  accresciuti,  ma  la  soluzione 
non  si  delinea  ancora  nettamente.  Se  da  und^  parte  si  trova  che  Teredità  dei  ca- 
ratteri acquisiti  è  insufficientemente  dimostrata  e  la  dottrina  spenceriana  delle  unità 
fisiologiche  è  eccessivamente  semplicista  e  deficiente,  d^altra  parte  non  si  può  nascon- 
dere che  le  ipotesi  preformiste  anche  nelle  vesti  più  recenti  non  risolvono  affatto  il 
problema,  ma  lo  respingono  alle  origini,  rendendolo  ancora  più  oscuro.  Dopo  tutto, 
Teccessivo  semplicismo  è  oggi  un  difetto  di  tutte  le  teorie  anche  recentissime  sulP  ere- 
dita  e  sulla  biogenesi,  e  nonostante  tutte  le  critiche  e  tutte  le  riserve  il  concetto  della 
selezione  naturale  e  quello  dell'adattamento  diretto  sono  Tunico  elemento  animatore 
delle  ipotesi  più  diverse.  Le  teorie  di  Darwine  di  Spencer  saranno  incomplete,  non 
spiegano  tutto,  ma  d^  altra  parte  sono  le  sole  che  ci  spieghino  qualcosa  ;  se  non  sono 
tutta  la  verità,  sono  certamente  grandi  verità. 

Le  teorie  psicologiche  di  Spencer  si  aggirano  intomo  a  tre  nuclei  principali: 
il  realismo  simbolico,  la  concezione  biologica  dei  fenomeni  psichici,  V  interpre- 
tazione genetica  delle  così  dette  nozioni  a  priori  in  base  all^eredità  organica. 
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n  nesso  tra  le  due  prime  dottrine,  come  già  vedemmo.,  è  intimo.  I  fenomeni  or- 
ganici che  stanno  a  substrato  dei  fenomeni  psichici  sono  adattamenti  corrispondenti 
alle  azioni  ed  alla  realtà  esterna  :  da  ciò  scaturisce  il  valore  simbolico  degli  stati  di 
coscienza.  La  concezione  del  realismo  simbolico  nasce  dair analisi  del  processo  per  cui 
gli  stati  di  coscienza  si  raggruppano  in  due  aggregati  distinti,  che  progressivamente 
differenziandosi  conducono  alla  contrapposizione  del  soggetto  all^oggetto.  Questa  con- 
trapposizione, che  si  forma  spontaneamente  in  tutti  gli  esseri  pensanti,  conduce,  finche 
rimane  inanalizzata,  a  quella  forma  di  convinzione  che  è  il  realismo  originario.  La 
critica  filosofica  ha  indagato  in  seguito  i  rapporti  tra  oggetto  e  soggetto,  giungendo 
volta  a  volta  alle  più  disparate  conclusioni  dell^  idealismo,  del  materialismo,  dello 
scetticismo. 

Sulla  critica  di  queste  ipotesi  e  sull^analisi  psicogenetica  Spencer  fonda  la  sua 
concezione  del  realismo  simbolico,  che  afferma  la  realtà  esterna,  indipendente  dal  sog- 
getto pensante,  ma  non  conoscibile  che  sotto  la  forma  simbolica  degli  stati  di  coscienza. 

Questa  parte  dei  principi  di  psicologia  è  senza  dubbio  di  tutto  il  sistema  spen- 
ceriano  la  più  originale  e  la  più  solida.  Vi  è  tuttavia  nella  dottrina  del  simbolismo 
psicologico  qualche  lacuna.  Spencer  trasse  come  psicologo  le  sue  origini  daHume, 
Hamilton  e  Mill,  e  seguendo  troppo  strettamente  le  unilaterali  dottrine  dell' asso- 
ciazionismo, fu  necessariamente  intellettualista.  Ora,  se  V  intellettualismo  può  bastare 
per  una  soddisfacente  soluzione  del  problema  del  valore  della  conoscenza,  conducendo 
alla  dottrina  del  realismo  simbolico,  esso  non  lumeggia  che  in  modo  incompleto  il 
valore  biologico  dei  fenomeni  psichici,  trascurando  nella  formula  generale  i  fenomeni 
del  sentimento  e  della  volontà.  Bia  le  lacune  possono  colmarsi  e  non  tolgono  d^  altra 
parte  carattere  di  verità  alla  dottrina  di  Spencer,  che  considera  i  fenomeni  psicologici 
come  una  categoria  speciale  di  fenomeni  della  vita  e  perciò  soggetti  alle  leggi  di  questa. 

Intimamente  connessa  alla  dottrina  doU^  evoluzione  organica  per  eredità  progres- 
siva dei  successivi  acquisti  adattativi  degli  organismi  è  la  dottrina  psicogenetica  di 
Spencer.  Essa  elide  la  controversia  tra  il  nativismo  e  T  empirismo.  Le  nozioni  di 
spazio,  di  tempo,  ecc.,  non  sono  più  nozioni  a  priori^  preesistenti  all^  esperienza 
individuale  ;  non  sono  neppure  il  prodotto  immediato  e  nuovo  delle  esperienze  del 
singolo  individuo.  Come  lo  sviluppo  embrionale  ricapitola  lo  sviluppo  filogenetico  e 
fornisce  a  tutte  le  funzioni  organiche  il  substrato  necessario,  cosi  V  esperienza  della 
specie  si  fissa  nelle  strutture  organiche,  che,  ereditate,  diventano  Torgano  prestaòi- 
lito  per  il  realizzarsi  delle  esperienze  individuali.  L^  a  priori  dei  nati  visti  passa  dal 
campo  subiettivo  al  campo  obiettivo  deUa  struttura  e  della  funzione. 

Le  dottrine  sociologiche,  politiche  e  morali  costituiscono  la  parte  più  criticata 
del  sistema,  come  quella  che  maggiormente  ha  risentito  le  influenze  deir  ambiente  in 
cui  Spencer  visse,  del  suo  carattere  personale  e  della  sua  speciale  cultura,  e  che 
perciò  riusci  più  unilaterale. 

Ciò  dipese  sopratutto  dalla  immaturità  dell^  argomento  stesso.  Spencer  si  trovò 
a  dover  sintetizzare  nel  suo  sistema  filosofico  una  scienza  non  ancora  nata  :  la  socio- 
logia. Una  scienza  non  si  crea  da  un  giorno  all^  altro,  e  per  necessità  di  cose  il  primo 
tentativo  doveva  riuscire  unilaterale  ed  inspirato  ad  eccessivo  semplicismo.  Poco  meno 
semplicista  e  unilaterale  fu  la  concezione  di  Carlo  Marx  suir  evoluzione  della  pro- 
prietà capitalistica,  T  idea  di  una  crisi  che  precipita  necessariamente  verso  una  cap- 
tastrofe  risolutiva.  Ma  fii  merito  di  ambedue  questi  grandi,  e  merito  colossale  date  le 
idee  dei  tempi,  di  aver  visto  chiaramente  che  i  fenomeni  sociali,  politici  e  morali 
sono  come  i  fenomeni  cosmici  e  biologici  soggetti  a  leggi  naturali,  ad  una  evoluzione 
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incessante,  nel  corso  deUa  quale  la  volontà  dell^  individuo  non  si  perde  come  non  si 
perde  il  moto  di  una  goccia  d^  acqua  nel  corso  di  un  fiume,  ma  non  si  svincola  perciò 
dalla  necessità  del  determinismo. 

Nelle  particolari  concezioni  8(»ciologiche  di  Spencer  predomina  senza  dubbio  ec- 
cessivamente la  nota  biologica  :  troppo  larga  parte  è  data  nelP  evoluzione  sociale  alla 
lòtta  individuale  per  resistenza,  che  è  un  fatto  essenzialmente  biologico,  mentre  la 
vera  nota  caratteristica  della  società,  che  si  afferma  sempre  più  nell^  evoluzione,  è  la 
ooalizione  degli  interessi  individuali  in  aggregati  sempre  più  vasti,  nei  quali  V  in- 
dividuo piega  la  sua  azione  alla  norma  delle  leggi,  ma  volge  a  proprio  vantaggio  la 
forza  della  collettività. 

Si  dice  e  si  ripete  che  Spencer  fu  il  filosofo  della  società  borghese;  ciò  è 
falso.  Vissuto  in  un^  epoca  in  cui  P  Inghilterra  trionfava  nel  campo  delP  industria  e 
del  commercio  sotto  il  regime  del  libero  scambio,  egli  subì  il  fascino  delle  dottrine  li- 
beriste e  fu  individuialista  per  eccellenza.  Ma  peraltro  —  e  in  ciò  fu  vero  filosofo  — 
egli  non  senti  la  solidarietà  di  classe.  Egli  seguì  \\n  ideale  utopistico  di  libertà  incon- 
dizionata, in  cui  ogni  individuo  potesse  esplicare  tutte  le  sue  attitudini  senza  subire 
dallo  Stato  alcuna  coercizione.  Se  combattè  con  tutte  le  sue  forze  il  socialismo,  che 
a  lui  parve  una  minaccia  per  la  libertà,  egli  combattè  peraltro  con  non  minore  vigo- 
ria tutte  le  forme  attuali  di  ingerenza  dello  Stato,  nelle  quali  esso  si  dimostra  stru- 
mento di  classi  predominanti  ;  combattè  ogni  forma  di  opprensione  politica,  ogni  coer- 
cizione al  pensiero  ed  all^  azione,  combattè  il  militarismo,  il  pregiudizio  religioso,  il 
pregiudizio  patriottico. 

L^  ideale  sociale  di  Spencer  di  uno  stato  di  equilibrio  completo  tra  le  esigenze 
dell^  individuo  e  quelle  della  società,  tra  P  egoismo  e  V  altruismo,  che  si  realizza  in 
una  società  in  cui  è  massima  la  libertà  individuale  e  minima  V  azione  dell^  autorità,  è  un 
ideale  perfetto,  al  quale  possono  mirare  tutti  i  partiti  che  tendono  al  progresso  sociale. 
Assorto  nella  contemplazione  di  questo  ideale  grandioso,  Spencer  considerò  in  modo  ec- 
cessivamente semplicista  la  via  da  percorrere  e  troppo  vicina  la  mèta.  Forse  per  questo 
non  apprezzò  giustamente  le  correnti  odierne  della  coscienza  pubblica,  né  il  progressivo 
integrarsi  degli  interessi  individuali  in  interessi  collettivi,  in  interessi  di  classe,  né  il 
nascere  di  organismi  nuovi,  di  nuove  ooesioni  sociali  in  seno  alla  società  stessa  sotto 
r  impulso  del  movente  economico. 

£lgli  non  vide,  e  nemmeno  se  ne  avvidero  i  suoi  avversari,  che  il  suo  individua- 
lismo non  cozza  contro  il  movimento  socialista,  ma  si  integra  con  osso,  avendo  con 
esso  comune  il  fine  di  elevare  le  condizioni  della  vita  e  di  realizzare  la  giustizia  so- 
ciale. La  vita  sociale  non  cancella,  ma  integra  le  leggi  biologiche  ;  la  solidarietà  sociale 
non  cancella,  ma  consolida  ed  eleva  T  autonomia  dell^  individuo. 

Oggi  questo  periodo  di  incertezza  e  di  equivoco  è  oltrepassato  :  oltrepassato  nella 
dottrina  e  ancor  più  nel  movimento  reale  della  società.  L^  ideale  di  uno  stato  caserma 
è  relegato  nella  archeologia  del  pensiero  socialista,  non  sopravvive  che  come  povera 
arma  polemica  di  conservatori  ciechi  ed  incolti  ;  sono  rigettate  le  formule  sempliciste 
che  schematizzano  la  lotta  di  classe  nel  conflitto  di  due  schiere,  una  sempre  più  nume- 
rosa e  più  misera,  V  altra  sempre  più  esigua  e  strapotente  ;  alla  visione  del  cataclisma 
sociale  si  sostituisce  il  concetto  di  un  rivolgimento  lento  e  graduale,  frutto  di  un^opera 
assidua,  preveggente,  conscia  del  suo  fine.  La  stessa  formula  della  costituzione  econo- 
mica dell^  avvenire  assume  V  aspetto  d^  ipotesi  scientifica  che  si  basa  sulla  verificazione 
della  tendenza  verso  la  proprietà  collettiva.  Invece  assume  sempre  maggiore  impor- 
tanza il  movimento  rivolto  alle  rivendicazioni  più  urgenti  che  partono  dal  senso  imme- 
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diato  del  bisogno  d^oggi,  bisogno  non  di  pane  solo,  ma  di  nn^  esistenza  sempre  più 
facile  e  sicura,  di  un^  elevazione  integrale  del  tenore  di  vita,  raggiunto  col  perfezio- 
namento delle  istituzioni  sooiaU,  ooll^  organizzazione  della  solidarietà.  E  il  partito  che 
per  un  momento  parvo  volesse  sacrificare  la  libertà  individuale  a  un  ipotetico  benes- 
sere, nell^  odierna  lotta  sociale  comincia  a  fare  sua  norma  quotidiana  di  vita  ogni  ideale 
di  libertà  :  libertà  nel  commercio,  nell^  insegnamento,  nella  fede  religiosa,  nella  fami- 
glia. Se  le  lotte  sociali,  aspre  e  difficili  come  sono,  impongono  a  questo  partito  come 
regola  pratica  il  volere  delle  maggioranze,  certo  non  v^  è  altro  partito  che  più  di  esso 
senta  Paspirazione  verso  Tautonomia  individuale  e  che  cerchi  di  conciliare  col  benessere 
della  società  quel  diritto  delle  minoranze  che  trovò  inSpencerun  propugnatore  oosi 
infiessibile  e  fiero.  Quella  classe  invece  che  durante  la  giovinezza  di  Spencer  con  la 
libertà  dei  commerci  era  giunta  alP  apogeo  dello  splendore,  sì  da  far  credere  al  filosofo 
assai  più  prossimo  di  quel  che  fosse  in  realtà  il  raggiungimento  dell^  ideale  sociale, 
quella  classe  invece  subisce  le  conseguenze  dell^  azione  incoordinata,  della  gara  sfre- 
nata neU^  ipertrofizzare  i  propri  strumenti  ;  e  per  reazione  rinnega  la  libertà  in  cui 
visse  e  aspira  ai  monopoli,  ai  mercati  chiusi,  alle  conquiste  violente. 

Quest^  ultima  dolorosa  constatazione  oscurò  di  un  velo  di  tristezza  gli  ultimi  anni 
del  filosofo.  A  lui,  ottimista  per  eccellenza,  a  lui  che  aveva  speso  la  vita  a  studiare 
nell^  universo  la  marcia  verso  la  felicità  umana,  a  lui  che  aveva  sognato  un^  ideale  di 
perfetta  armonia  sociale,  toccò  di  dover  deplorare  un  rimbarbarimento  della  società 
moderna. 

Quello  di  H.  Spencer  è  il  più  magnifico  esempio  d^una  vita  nobilmente  intesa  e 
coordinata  ad  un  fine  da  lungo  tempo  previsto  e  maturato.  Da  quando  il  filosofo,  sta- 
bilito il  piano  dei  suoi  studi,  lanciò  con  tanta  sicurezza  il  programma  del  suo  sistema 
di  filosofia,  occorsero  quarant^anni  perchè  Topera  fosse  compiuta,  quarant^anni  di  la- 
voro paziente  e  tenace,  non  deviato  ne  dall^  indifferenza  con  cui  fu  accolta  dapprima, 
né  dalle  successive  acerbe  critiche,  preludio  della  vittoria.  Ben  poche  volte  egli  inter- 
ruppe momentaneamente  il  lavoro  per  venire  a  pacate  polemiche,  e  mai  per  rispondere 
a  critiche,  ma  solo  per  rettificare  i  travisamenti  delle  sue  opinioni.  Fidente  nella  forza 
dello  sue  idee,  egli  lasciò  al  tempo  il  compito  di  dargli  ragione  ;  e  come  nessun  altro 
filosofo  ebbe  la  fortuna  di  vedere  V  opera  sua  vittoriosa,  perfettamente  nota  e  diffusa, 
perfettamente  assimilata  e  compresa. 

Perchè  la  filosofia  di  H.  Spencer  fu,  più  di  ogni  altra  mai,  Tespressione  sintetica 
del  pensiero  del  suo  tempo.  Agli  enormi  progressi  accumulatisi  nel  campo  delle  scienze 
fisico-chimiche  e  biologiche  mancava  una  sintesi,  e  Spencer  seppe  darla,  semplice  e 
grandiosa.  E  come  tutte  le  sintesi,  essa  non  fu  una  sterile  contemplazione,  uno  sguardo 
complessivo  al  panorama  delle  cognizioni  umane,  ma  una  guida  alle  ricerche  succes- 
sive, uno  strumento  di  progresso. 

Se  oggi  il  corpo  di  H.  Spencer  è  tornato  dissolvendosi  neU^ ampio  circolo  della 
natura,  se  il  cervello  che  penetrò  Tuniverso  è  distrutto,  se  è  vano  il  saluto  alla  perso- 
nalità che  più  non  esiste,  rimane  pur  sempre  integro  come  ieri  il  prodotto  mentale  del 
grande  scomparso.  Diffuso  in  tutto  il  mondo  civile,  mille  e  mille  volte  centuplicato 
dal  suo  continuo  riprodursi  nella  mente  di  nuovi  pensatori,  impresso  nella  trama  ana- 
tomica dei  nostri  cervelli,  nell^  indirizzo  della  scienza  e  della  filosofia,  il  pensiero  di 
H.  Spencer  continua  T  opera  sua.  E,  Lugaro, 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Manicomio  di  Roma,  diretto  dal  prof.  C.  Bon  figli. 
Sala  di   ofMorrazione   Uomini,   prof.   O.   Mingaszini). 


Un    caso    di    alalia    idiopatica    di    Coen    complicata 

a  probabile  stenosi  mitralica. 
Audimutismo  ed  alalia  idiopatica  di  Coen. 

Nota  olinioa  e  consideraiioni  pel  dott.  CkliOtanO  Pemsini. 

D.  G.  A.,  nato  ad  Albano  (Roma),  di  anni  7,  analfabeta,  nulla  facente,  cattolico. 

Il  padre  ò  un  alcoolista,  ricco  di  segni  somatici  degenerativi  :  del  resto  nella  fa- 
miglia deir  infermo  in  linea  ascendente  o  laterale  non  esiste  eredità  alcuna  psicopatica- 
neuropatica:  non  vi  furono  individui  eccentrici,  immorali,  violenti,  bevitori,  delin- 
quenti 0  suicidi.  I  genitori  del  paziente  non  sono  consanguinei,  sono  quasi  coetanei, 
ambedue  viventi  e  godono  ottima  salute.  Il  paziente  ò  figlio  legittimo  ed  ha  6  fratelli 
tutti  sani  :  unico  dato  di  qualche  rilievo  si  è  che  tutti  appresero  ])iuttosto  tardi  a  par- 
laro.  Nacque  bene  a  termine.  È  stato  allevato  dalla  madre  c^he  durante  la  gravidanza 
ebbe  a  soffrire  gravi  patemi  d'animo  e  continuò  a  nutrirlo  del  suo  latto  sino  a  18 
mesi  :  però  i  genitori  gli  permisero  notevoli  disordini  dietetici  tanto  che  a  13-14  mesi 
mangiava  già  della  carne:  nei  primi  anni  di  vita  cominciarono  pure  a  dargli  del  vino 
in  quantità  rilevante  per  la  sua  etìi  e  sino  a  ^\^  di  litro  in  una  giornata.  Dapprima, 
Inmcbè  piuttosto  debole,  si  sviluppò  con  sufficiente  regolarità  ed  all'etti  di  un  anno 
ora  già  in  grado  di  camminare  da  solo,  quando  cadde  e  battè  sulle  scale  T  occipite.  In 
seguito  a  questa  caduta,  benché  i  genitori  non  notassero  fatti  paretici  evidenti,  il  bam- 
bino stette  per  un  anno  senza  più  camminare:  crebbe  malaticcio,  ed  ò  appunto  nella 
speranza  di  renderlo  più  robusto  che  la  madre  continuò  a  lungo  ad  allevarlo  al  sono. 
I^  prima  dentizione  non  si  accompagnò  subito  di  eclampsia:  però  egli  ebbe  un  attaoio 
convulsivo  air  età  di  5  anni  e  mozzo;  gli  attacchi  si  ripeterono  in  seguito  (!irca  6  volto. 
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Il  b^mibino  restò  sempre  presso  la  famiglia  di  condizione  contadini:  si  stancii 
lacilmenfes^camtjJgrf^e^iriR  giuofrhl  la  cedeva  di  gran  lunga  ai  suoi  coetanei, 
ciò  ohe  più  ebBeTT  colpire  i  genitori  si  è  il  fatto  che  il  piccolo  paziente  mai  pronunziò 
una  sola  parola.  Dapprima  attesero  nella  fiducia,  che,  al  pari  dei  fratelli,  avrebbe  ap- 
preso tardi  a  parlare:  più  tardi  ricorsero  a  vari  sanitari,  ma  pare  nessuno  compren- 
desse con  esattezza  di  che  cosa  si  trattava,  e  certo  non  gli  venne  prescritta  cura  al- 
cuna, nò  medica,  né  pedagogica.  Tolto  il  difetto  della  parola,  nuli' altro  i  genitori 
ebbero  sulle  prime  a  notare  di  speciale  :  il  bambino  si  mostrava  intelligente,  compren- 
deva, era  affettuoso  e  docile  a  sufficienza.  Ma  a  cinque  anni  circa,  in  coincidenza  cioè 
con  il  primo  attacco  convulsivo,  tutto  questo  bruscamente  cambiò:  il  bambino  divenne 
cattivo,  disobbediente,  impulsivo:  rubava  gli  oggetti  di  casa,  metteva  tutto  a  socj- 
<luadro,  tirò  anche  dei  coltelli  dietro  alle  persone  ed  lui  giorno  per  poco  non  ri  usci  a 
tagliare  il  collo  ad  una  sorellina.  I  genitori  si  accorsero  che  succedeva  qualche  cjosa 
di  assolutamente  anormale  ed  esprimono  il  loro  pensiero  dicendo  che  il  bambino  «  non 
ci  stava  più  con  la  testa  »  ;  cercarono  dapprima  di  educarlo  alla  meglio  volta  a  volta  con 
V  amorevolezza  o  con  le  brusche,  ma,  visto  che  a  nulla  riuscivano,  si  decisero  da 
ultimo  a  chiederne  l'int-ernamento. 

Viene  accolto  in  questo  manicomio  il  29  settembre  1903. 

Esame  antropologico  (1).  —  a)  Caratteri  descrittiti.  — tJolorito  della  pelle  pal- 
lido: cute  sottile,  con  sistema  venoso  superficiale  bene  visibile:  non  esiste  sulla  su- 
perficie del  corpo  tatuaggio  alcuno.  Occhi  grandi  :  normale  la  distanza  fra  i  due  globi 
oculari:  normale  l'apertura  delle  rime  palpebrali.  Iridi  di  colore  grigio  azzurrognolo, 
leggermente  variegate  in  ispecie  nella  parte  centrale:  pupille  uguali,  non  discoriohe, 
non  corectopiche.  Delle  stigmate  rilevabili  con  T  oftalmoscopio  non  ò  il  caso  di  parlare 
essendone  impossibile  Tesarne  causa  T irrequietezza  del  paziente.  Capelli  abbondanti, 
lisci,  fini,  di  colore  castano  chiaro:  V  inserzione  loro  sulla  fronte  ricorda  poco  spic- 
<;atamonte  quella  disposizione  che  è  normale  nella  donna  e  nel  bambino:  esiste  un 
unico  vortice  airobelion,  normale  per  posizione.  Il  resto  del  corpo  è  glabro. 

E  difficile  decidere  a  quale  tipo  della  classificazione  Sergiana  appartenga  la  testa 
d(4  i)aziente;  più  che  ad  ogni  altro  sembra  essa  avvicinarsi  ad  un  peìitagonoides 
plantis^  però  l'occipite  è  assai  prominente  e  la  fronte  bombée  in  lieve  grado.  Non 
esiste  plagiocefalia  né  plagioprosopia  apprezzabile,  il  tipo  della  faccia  è  relissoidalo. 
Naso  diritto,  un  po' largo  alla  base:  non  deviato  il  setto:  normali  per  forma  ed 
uguali  fra  loro  l'aperture  delle  narici.  Orecchie  piantate  un  po' asimmetricamente  :  la 
sinistra  diritta,  la  destra  leggermente  obliqua  e  più  alta  della  sinistra.  A  sinistra  ac- 
cenno di  elice  a  tipo  embrionarie:  ambedue  i  lobuli  non  aderenti:  piuttosto  spessi  e 
carnosi,  sono  un  po' deviati  e  presentano  all' innanzi  anziché  lateralmente  la  loro 
faccia  estema  :  i  padiglioni  sono,  in  tote,  leggermente  stiiccati. 

Arcate  dentarie  incontrantisi  in  modo  normale:  dei  denti  esistono  i  canini,  gli 
incisivi  e  tre  fra  molari  e  premolari  da  ogni  lato  ed  in  entrambe  le  arcate.  Numc- 


(1)  Nel  manicomio  di  Roma,  nella  Sala  d'OBaervasiooe  Uomini  il  Prof.  Mingasziui  ha  adot- 
tato la  scheda  )>er  esami  antropologici  recentemente  proposta  dalla  Società  Bomana  di  Antropologia, 
completandola  per  quanto  riguarda  i  caratteri  degenerativi  con  gli  schemi  del  Ginflrida-Rnggieri 
e  di  Vaschide  et  Vurpas.  Tutto  ciò,  naturalmente,  non  ha  valore  che  di  aiuto  mnemonico  modifi- 
cabile secondo  le  circostanze.  Cfr.  Atti  della  Società  Romana  di  Antropologia,  voi.  IX,  tksoic.  Ili, 
1903,  pag.  828.  —  Giuffripa -Ruggieri,  Sulla  dignità  morfologica  dei  segni  detti  degenerativi, 
Roma,  1977,  pag.  94.  —  Vaschide  et  Vikpas,  Lea  signea  phyMvques  de  degénérescenct.  (AnuaU  di 
Nevrologia,  1906,  pag.  52). 
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l'osi  diastemi  d(»iitarì:  suporiormonte  diastema  leraurinico,  fra  incisivo  centrale  e  la- 
terale, fra  questo  ed  il  canino,  d'amlx)  i  lati  (D,  D',  *I),  D*,  *p,)  inferiormente  dia- 
stema fra  j^r  incisivi  mediani,    fra    T  incisivo    mediano  ed    il  laterale  a  sinistra  ed  a 

destra,  fni  T  incisivo  laterale  ed  il  canino  destro  (D    *1),    ì)*,  D*,). 

Di  essi  in  ogni  modo  non  può  tenersi  gran  conto  trovandosi  il  paziento  nelP  epoca 
di  transiziom»  fra  le  due  dentizioni.  Non  alta  né  stretta  la  volta  palatina:  punta  della 
lingua  leggcH-meuto  bifida.  Mento  normale:  aspetto  del  profilo  facciale  ortognato.  Labbra 
piuttosto  tumide;  l>occa  piccola,  ben  disegnata.  Spalle  cadenti:  addome  di  volume  anor- 
male anche  tenuto  conto  dell' età  infantile.  Dei  testicoli,  il  destro  è  disceso  nello  scroto, 
il  sinistro  è  in  eirtopia  inguinale  :  il  prepuzio  è  eccessivamente  lungo,  ma  non  esiste 
fimosi.  Normali  le  pieghe  di  flessione  della  mano:  simmetria  notevole  nella  dis|K)sizione 
dei  solchi  dei  i>olpastrelli  delle  dita:  grossolani  gli  atfcicchi  della  mano  e  del  piede, 
b)  Misure  antropometriche: 

1.  Stiitura ■ Metri  1,075 

2.  Alt(»zza  del  trago dal  suolo        »     0,955 

;?.         -       del  margine  superiore  dello  sterno »  »     0,88 

4.  »  del  capezzolo  di  destra »  »  0,720 

5.  »>  del  centro  deiroml)elico »  »  0,564 

♦i.  "^  del  margine  8Ui>eriore  della  sinfisi  pubica.  »  »  0,493 

7.  »  dell'  acromion »  »  0,827 

S.  »  dell'  interlinea  articolare  omero-radiale  . .  »  »  0,629 

9.  »  del  procosso  stiloide  del  radio »  »  0,485 

10.  »       della  punta  del  dito  medio »  »  0.341 

11.  »       massima  della  cresta  iliaca .    »  >  0,621 

12.  »  della  spina  iliaca  anteriore-sui>eriore. .. .  »  »  0,563 

13.  »              »              »       posteriore »  »  0,598 

14.  »  dell' estremo  superiore  del  ti*ocantere ... .  »  »  0,515 

15.  »  dell' interlinea  articolare  del  ginocchio. . .  »  »  0,24<) 
'i*3.  »       della  punta  del  malleolo  interno >  »  0,041 

17.  Lunghezza  del  piede »     0,160 

18.  Altezza  della  vertebra  prominente dal  suolo        »     0,85-6 

10.        »       dell' individuo  seduto »     0,632 

20.  »       della  vertebra  prominente  dal  piano  del  banco »     0,438 

21 .  »       deir  acromion  dal  piano  del  banco »     0,383 

22.  «brande  apertura  delle  braccia »     1,05 

23.  Distanza  biacromiale »     0,203 

24.  »  massima  fra  lo  creste  iliache »     0,183 

25.  »  »         fra  i  trocanteri »     0, 165 

26.  »  fra  i  duo  capezzoli »     0, 128 

27.  Diam(»tro  antero-i)Ost(TÌore  del  torace »     0,159 

28.  >»  trasverso  »         »     »     0,184 

29.  «  'irconferenza  del  cajK) Millimetri  525 

30.  Massima  lunghezza »         185 

31.  *  larghezza »        142 

32.  Diametro  frontale  minimo »  94 

33.  Distanza  bizigomatica »  93 

34.  »         interoculare »  28 
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85.  larghezza  bigoaiaca  ... .Millimetri  86 

36.  Altezza  auricolare »  13L 

37.  Distanza  da  un  trago  all'  altro »  130 

38.  Dal  cuoio  capelluto  al  margine  inferiore  del  monto »  146 

89.  Dalla  radice  del  naso  al  margine      »         »       »      »  03 

40.  »         »         j»     »       »  punto  alveolare »  02 

41 .  Lunghezza  del  naso »  46 

42.  Larghezza  del  naso » 


w  1 


43.  Poso  del  corpo Kg.  19,200 

e)  Anomalie  funzionali,  —  Possono  nel  nostro  paziente  considerarsi  come 
stigmate  funzionali  di  degenerazione  V  incontinenza  di  urina  ed  il  ritardo  nell'  evo- 
luzione della  pai'ola.  Ma,  poiché  queste  stanno  in  rapporto  con  lo  stato  mentalo  e 
l'ultimo  dei  due  in  ispecio  forma  tutto  P  interesse  della  prosente  storia  clinica,  ne 
verrà  detto  con  maggiore  dettaglio,  parlando  dello  stato  psichico  del  piccolo   infermo. 

Esame  fisiologico.  —  Il  bambino  è  di  aspetto  assai  delicato  :  la  cute  bianca  e 
sottile,  il  sistema  venoso  superficiale  appariscente,  i  capelli  biondicci,  le  iridi  azzurre 
(•oncorrono  a  formare  un  discreto  habitus  tubercolarìs.  Del  resto  le  condizioni  di  nu- 
trizione generale  sono  soddisfacenti  :  il  pannicolo  adiposo  è  sufficiente,  rosee  le  mucose 
visibili.  AlP  ispezione  delP  aia  cardiaca  non  si  avvertono  fremiti  e  non  se  ne  avver- 
tono nemmeno  con  la  palpazione  :  visibile  1*  ictus  della  punta,  alquanto  diffuso,  ch« 
batte  al  ffi  spazio  intercostale,  vei*so  il  Iwi'do  superiore  della  6*  costola,  due  dita  tra- 
sverse alP  indentro  delP  emiclaveare.  Il  viscere  deborda  a  destra  più  di  un  cin.  dal 
margine  sternale.  AlP  ascoltazione  si  avverte  alla  punta  un  lievissimo  soffio  che  »egu(» 
il  primo  tono  :  discreta  accentuazione  del  secondo  sulla  polmonare.  11  soffio  si  sente, 
trasmesso,  anche  sulP aorta,  ma  è  appena  percettibile,  a  (carattere  dolce:  nulla  al- 
l' ascoltazione  dei  vasi  del  collo.  Aritmia  notevolissima  nella  funzione  cardiaca:  polso 
piccolo,  frequente,  rapido,  aritmico.  E  difficile  dare  un  giudizio  sintetico  sul  genen» 
di  lesione  da  cui  é  affetto  il  paziente:  in  ogni  modo  la  mancanza  di  pulsazione  epiga- 
strica, di  fremito  diastolico  alla  punta  del  cuore,  di  sdoppiamento  del  2^  tono  polmo- 
nare, non  permettono  di  escludere  una  stenosi  mitralica,  di  fronte  agli  altri  elementi 
positivi  esistenti.  Tonsille  leggermente  ipertrofiche.  Alla  percussione  delP  aie  imlmonali 
non  si  avverte  differenza  di  altezza  fra  i  due  apici,  però  man  mano  che  dalla  bise  si 
viene  risalendo,  si  ottiene  un  suono  (!hiaro  che  raggiunge  quasi  il  timpanico.  L'  ascol- 
tazione non  fa  rilevare  rantoli  :  i  polmoni  sembrano  espandersi  dovunque  ugualmente 
bene  :  solt^mto  è  assai  accentuato  il  carattere  as])ro  che  il  mormorio  vescicolare  respi- 
ratorio ha  di  solito  nei  bambini. 

Normali  le  funzioni  del  tubo  gastro- enterico.  A  carico  delPA.  linfatico  notansi 
parecchi  gangli  carotidei  e  cervicali  tumefatti,  però  spostabili  sui  tessuti  circostanti 
ed  indolenti  :  la  loro  grandezza  varia  da  quella  di  un  fagiuolo  a  quella  di  un  jtisello. 
Non  zucchero  nò  albumina  nelle  urine. 

Esame  neurologico.  —  Oculomozione  normale.  Allo  stato  di  riposo  non  si  avver- 
tono differenze  fra  le  due  pliche  naso-labiali,  nò,  quando  entrano  in  azione  i  vari 
muscoli  mimici,  si  riscontra  differenza  alcuna  fra  la  tonicità  delle  due  parti  della 
facc'ia.  Un  esame  attento  e  ripetuto  permette  anche  di  escludere,  almeno  secondo  ojjni 
probabilità,  quelle  lievi  asimmetrie  funzionali  tanto  frequenti  a  riscontrarsi  in  questa 
categoria  di  malati  :  se  si  fa  qualche  restrizione  all'asserto  si  è  solo  per  la  difficoltà 
con  cui  si  può  praticare  un  esame  minuto,  date  le  condizioni  m(mtiili.  Lingua  bene  prò- 
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trusa,  mobile  in  tutti  i  sensi  :  non  macrogl ossia,  né  altra  deformazione  :  nessuna  de- 
viazione né  in  situ  né  in  protrusione.  Nessuna  differenza  nel  trofismo  delle  due  metà 
del  <^-orpo,  degli  arti  in  ispeeie.  Nulla  a  carico  dei  movimenti  attivi  e  passivi  dei 
<luattro  arti  :  la  forza  muscolare  è  discreta  ;  le  mani  stese  non  mostrano  alcun  aj)- 
prt'zzabile  tremore.  Non  esiste  il  fenomeno  di  Romberg:  la  deambulazione  é  normale. 

Hi  flessi.  —  Pupille  uguali,  di  media  grandezza,  a  contorno  regolare.  Ottima  la 
reazione  ir  idea  alla  luce  ;  evidente  la  reazione  consensuale.  Anche  la  reazione  all'  iicco- 
modamento,  che  si  riesce  a  saggiare  ricorrendo  a  qiuilche  piccolo  artificio,  è  ottima.  I  ri- 
flessi corneali  e  congiuntivali  sono  vivaci,  meno  vivace  è  il  faringeo;  non  esiste  il  riflesso 
bucralc  :  abbastanza  vivi  gli  addominali.  Mancano  i  glutei,  gli  ascellari,  i  jwplitei;  dei 
crcmasterici,  per  quanto  si  è  detto  nell'  esame  antroiwlogico,  è  saggiabile  soltanto  il 
destro  che  api)are  pronto  e  vivo.  Vivissimi  del  ])ari  i  plantari,  svolgentisi  a  volte  nel 
modo  normale,  noi  tre  segmenti  caratteristici  :  a  volte  evidentissimo  il  riflesso  della 
fascia  lata  di  Brissaud. 

(guanto  ai  riflessi  degli  arti  sui)eriori  (acromiale,  tricipitale,  bicipitale,  radiale, 
ulnare,  radio-carpico,  riflesso  dell*  ij)otenar)  essi  mancano  d'  ambo  i  lati.  Mancano 
del  ]iari  i  riflessi  patellari  e,  per  (pianto  siano  stati  saggiati  in  giorni  ed  ore  diverse  con 
gli  artifii-i  vari  all'  uoi)0  consigliati,  mai  si  è  ottenuta  risposta  alcuna  alla  i)ercussioue 
del  tendine  rotuleo.  Non  esiste  clono  della  rotula  né  clono  del  piede  :  il  riflesso  del 
tendine  di  Achille  riesce  di  difficile  apprezzamento,  causa  T  irrequietezza  del  piccolo 
paziente.  Nessuna  risposta  al  fenomeno  di  Oppenheim.  Enorme  e  persistente  dermo- 
gratÌNHio. 

Sensibilità.  —  È  impossibile  un  minuto  esame  delle  varie  sensibilità  ed  è  soltanto 
lecito  affermare  quanto  segue.  Il  ]mzientc  mostra  di  avvertire  ugualmente  le  impressioni 
tiittili  portate  nei  vari  pimti  del  corpo  e,  rispettivamente,  neUe  due  metà  di  esso  :  agli 
stimoli  dolorifici  reagisce  ugualmente  dovunque  essi  siano  portati,  e,  -jìer  pressione 
identica  dell'  algometro,  reagisce  ugualmente  dove  si  punga  V  uno  o  V  altro  punto  omo- 
nimo nello  due  metà  del  corpo.  I^  presenza,  e,  rispettivamente,  l'assenza  di  reazione 
allo  stimolo,  danno  sicuro  aflfidamento  che  il  paziente  è  in  grado  di  distinguere  con  esat- 
tezza il  semplice  contatto  dalla  sensazione  dolorosa. 

Sensi  specifici.  —  La  vista  sembra  ottima  in  entrambi  gli  ocelli,  ma  è,  natural- 
nient(»,  impossibile  stabilirne  Tacuzie.  Il  senso  cromatico  \)er  il  bianco,  il  rosso,  il  nero, 
giudicato  dalle  risjKìste  affermative  o  negative  del  paziente  è  normale  in  entrambi  gli  occhi. 

Udito.  —  L'esame  otoscopico  e  funzionale  dell'udito  che  debbo  alla  cortesia  del 
dort.  Manipoli  assistente  alla  R.  Clinica  Otoiatrica,  come  ha  escluso  qualsiasi  lesione 
dell*  orewhio  così  ha  dimostrato  la  sua  perfetta  funzionalitìu  essendo  il  paziente  in 
grado  di  percepire  i  suoni  bassi,  medi  ed  acuti.  Egli  mostra  inoltre  di  avvertire 
ugualmente  stimoli  uditivi  portati  all'uno  ed  all'altro  orecchio  con  uguale  intensità. 
L'esame  si  fa  portandosi  dietro  il  paziente  e  dediicendo  l'avvenutii  percezione  acustica 
della  mimica  del  bambino  che  si  volg(>  al  suono  del  diapason  e  si  volge  al  lato  d'onde 
gli  venne  il  suono. 

Un  esame  più  minuto  il  quale  si  basi  sulle  risposte  date  dal  paziente  è  stato, 
naturalmente,  impossibile  ad  esi-guirsi.  Certo  viene  bene  intesa  la  parola  parlata  come 
meglio  si  vedrà  nel  seguito  di  questa  storia,  quando  si  dirà  dello  stato  mentale. 

Circa  r  olfatto  ed  il  gtisto  si  può  solo  affermare  che  il  paziente  mostra  di  di- 
stinj^uere  gli  odori  ed  i  sa|)ori  buoni  da  quelli  cattivi  e  con  la  stessa  intensitti  di 
reazione  dove  si  portino  rispettivamente  all'una  ed  all'altra  narice,  suU'  una  o  l'altra 
nn^tà  della  lingua. 
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Il  piccolo  paziente  non  pronunzia  parola  alcuna  ed  emetto  soltanto  (juaieLe  suono 
malamente  articolato,  ripetizione  por  lo  più  di  due  identiche  consonanti  e  sillabe 
tata,  ecc.  A  ciò  si  riduce  anche  la  ripetizione  della  parola  suggerita. 

Esame  psichico.  —  Se  si  paragona  V  aspetto  personale  del  nostro  paziente  alla 
media  degli  individui  sani  appartenenti  allo  stesso  gi'uppo  antropologico  e  posti  in 
condizioni  di  ambiente  simili  alle  sue,  non  si  nota  in  un  rapido  e  sintetico  giudizio 
d'  assieme  delle  sue  esteriorità  più  appariscenti  gran  cosa  che  stia  ad  indicare  una 
dissimiglianza  dal  tipo  normale.  Va  fatta  qualche  riserva  circa  lo  stato  fisico  deiror- 
ganismo  e  quelP  habitus  tubercularis  cui  più  su  si  è  accennato,  ma,  nel  complesso, 
si  può  aifermare  che  egli  non  dà  a  divedere  alcuna  delle  caratteristiche  d(<lla  soffe- 
renza fisica,  n  bambino  veste  gli  abiti  forniti  dal  ]no  istituto,  e  se  non  è  possibile 
ricavare  pertanto  dato  alcuno  dalla  loro  foggia,  pure  colpisce  il  modo  i)iuttosto  goffo 
con  cui  essi  sono  indossati  ed  il  vederli  sudici  di  saliva  e  di  terra:  la  pulizia  stessa 
delle  mani  è  assai  poco  curata.  Aggiungasi  che  da^li  abiti  e  dalla  persona  del  pa- 
ziente emana  un  lieve  odore  di  urina  (che  esso  emette  talora  senza  chiedere  di  essere 
portato  al  cesso,  specie  se  entra  in  uno  stato  emotivo,  mentre  nel  lungo  periodo  di 
osservazione  è  stata  eccezionale  l'enuresi  notturna),  ciò  (-he  è  ben  più  (caratteristico  di 
quanto  prima  si  ò  accennato  e  che  sarebbe  in  buona  parte  imi)utalùle  all'  età  <xl  alla 
condizione  sociale  dell'  infermo. 

In  genere,  non  porta  fra  mano  oggetto  alcuno  o  tutt '  al  più  tiene  del  pane  :  ra- 
ramente si  china  a  raccogliere  qualche  sasso  o  (gualche  foglia  nel  giardino  ed  anche 
ove  la  raccolga,  mai  la  conserva  a  lungo. 

Circa  al  contegno  il  tiix>  cui  più  si  avvicuna  il  nostro  paziente  è  il  tipo  inespres- 
sivo: la  fisionomia  e  la  mimica  si  trovano  in  una  condizione  monotona,  benché  a 
volte  esso  si  abbandoni  a  grida  (*d  a  (roi*se,  ad  espressioni  di  allegrezza  che  nella 
mancanza  della  parola  articolata  esprime  con  suoni  gutturali,  con  battiti  delle  mani 
frequenti,  con  risa,  tanto  da  avvicinarsi  ad  un  moderato  contegno  ip(n*attivo.  L'atteg- 
giamento generale  del  corpo  non  mostrasi  diverso  dal  normale:  nella  stazione  eretta 
le  due  metii  del  corpo  sono  simmetriche  :  la  stazione  eretta  non  è  goffa  né  stentata  o 
se  lo  è,  lo  è  soltanto  in  minimo  grado  ;  nella  stazione  seduta  il  paziente  resta  poco  a 
lungo  immobile  per  poi  agitarsi,  muovei-si  nella  stanza.  Ain^he  l'andatura  non  diver- 
sifica molto  da  (luella  di  un  individuo  sano  di  pari  età:  nessuna  movenza  animale- 
sca, nessuna  tendenza  a  camminane  (^arponi.  Nessuna  tendenza  ad  arrampicarsi. 

Ha  piuttosto,  data  la  mancanza  della  parola,  speciale  valore  nel  caso  nostro  lo 
studio  della  fisionomia.  La  mimica  emotiva  spontanea,  come  si  è  già  accennato,  è 
varia,  V  espressione  fisionomica  fondamentale  è  dolce,  la  bocca  atteggiata  al  sorriso, 
ma  si  comprende  di  leggieri  come  a  questo  l^ne  spesso  si  sostituis(^ono  espressioni 
fisionomiche  labili,  di  dispetto,  di  (.'ontrarietà  e  spesso  anche,  sempre  sotto  1*  influenza 
di  agenti  estenii  provocatori,  un  ]»ianto  abbastanza  acc(»ntuato.  Che  poi  dall'uno  all'al- 
tro stato  emotivo  il  bambino  passi  con  grande  fticilità  è  certo  inutile  di  ricordarlo. 
La  capacità  di  attenzione,  il  grado  di  intelligenza,  l'intensità  dei  processi  rappresen- 
tativi, lo  stato  della  coscienza  non  possono  nel  caso  nostro  esserci  rivelati  che  dal- 
l'esame  del  linguaggio  mimico:  giova  i>ertanto  su  questo  trattenerci  un  po' più  a 
lungo.  Le  mani  ed  in  genere  gli  arti  superiori  del  paziente  non  hanno  atteggiamento 
speciale  alcuno:  nelle  mani  ])revale  l'atteggiamento  in  flessione  per  prevalenza  dei 
flessori  :  il  corpo  in  genere  in  i)osizione  eretta,  ed  il  bambino  assume  facilmente  l'at- 
teggiamento dell 'ascolti!  toro  anche  per  stimoli  acustici  non  troppo  intensi.  La  facoltà 
di  comunicare  con  altri  è  nel  nostro  paziente  limitata  alla  espressione  con    segni  ;  e 
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con  questi  e^ìi  riesce  h  suDìcienza  ad  esprimere  i  suoi  desideri  e  bisogni  elementari  : 
indica  gli  oggetti  che  gli  abbisognano,  richiama  l'attenzione  degli  infermieri  cercando 
di  tirarli  verso  il  punto  dove  sta  quanto  egli  desidera. 

Assai  scarsa  invece  è  la  mimica  convenzionale:  conosce  i  segni  di  affermazione 
e  di  negazione,  poco  il  bacio;  affatto  il  saluto,  T  inchino,  la  preghiera  ed  anche  nei 
segni  intenzionali  stessi  non  va  oltre  gl'indicativi,  mostrando  affatto  ignorare  i  con- 
notativi, i  qualificativi,  i  predicativi,  e  tanto  più  i  denominativi,  ciò  che  sta  certo 
in  rapporto  con  V  età  del  paziente  e  la  mancanza  di  qualsiasi  adatta  educazione.  È 
superfluo  aggiungere  che.  date  queste  condizioni,  non  si  può  certo  parlare  di  parase- 
mie:  se  esiste  un'esagerazione  del  linguaggio  mimico,  è  troppo  ovvio  dove  ne  ri- 
sieda la  causa  perchè  necessiti  insistervi  qui. 

JjSl  ricettività  e  comprensione  dei  suoni  vocali  è  nel  nostro  paziente  puramente 
diretta,  manca  T  audizione  indiretta.  I^a  recettività  è  esatta,  come  può  desumersi 
dalla  esecuzione  dei  comandi  elementari,  ne  V  esame  può  spingersi  oltre  questo  limite. 
Si  apprezza  in  ogni  modo  che  il  paziente  conosce  le  varie  parti  del  corpo  ed  il 
nome  degli  oggetti  più  abituali  :  i  vocaboli  corrispondenti  suscitano  chiara  in  lui 
Timagine  di  quanto  significano  o  di  quanto  da  lui  si  richiede.  Nessuna  reazione 
emotiva  sascitano  al  contrario  tutte  quelle  parole  che  si  riferiscono  a  concetti  astratti. 
Non  solo  l'obbedienza  ai  comandi  elementari,  ma  anche  il  dimostrare  egli  coi  fatti 
di  conoscere  Ttiso  dei  vari  oggetti  stanno  a  diinostrare  sino  a  dove  si  estenda  il 
patrimonio  psichico  :  cosi  egli  conosce  l' uso  dei  vari  indumenti  e,  se  riesce  ad 
impossessarsi  di  una  matita,  anziché  portarla  alla  l)0cca  come  spesso  fa  (ion  altri 
gingilli,  cerca  con  questa  di  tracciare  dei  segni.  Mostra  anche  una  certa  compren- 
sione per  la  fonazione  musicale  :  infatti,  richiamata  la  sua  attenzione,  e  zufolatagli 
0  canticchiatagli  in  seguito  im'  aria  musicale,  mostra  con  1'  espressione  fisionoimea. 
di  trovarvi  piacere.  È  certo  anche  <3apace  di  ritenere  V  arie  musicali  e  di  ripeterle, 
come  spesso  lo  si  è  sentito  fare  con  suoni  tronchi  a  proposito  di  una  canzonetta 
di  questi  giorni  in  voga  a  Roma  e  la  cui  aria  riproduceva  con  esattezza  sufficiente: 
è  necessario  però  lo  stimolo  iniziale  per  fissarne  V  attenzione.  Dove  questo  manchi 
e  r  aria  musicale  gli  venga  canticchiata  piano,  egli  non  mostra  affatto  di  badarvi. 
È  <5erto  in  ogni  modo  che  riesce  a  distinguere  una  melodia  da  un  suono  aspro,  e 
che  questo  non  gli  produce  piacere.  Il  linguaggio  articolato,  come  già  si  è  detto,  non 
oltrepassa  il  monosillabo  semplice  o  tutto  al  più  raddoppiato  :  V  unica  vocale  pronun- 
ziata è  TA,  Io  uniche  consonanti  la  M  e  la  T:  oltre  a  questo  emette  suoni  inarticolati 
gutturali  con  cui  talora  accompagna  i  movimenti.  A  volte  sembra  quasi  conscio  della 
sua  imperfezione  :  fa  dei  conati  di  articolazione  e,  non  riuscendovi,  mostra  la  lingua 
quasi  ad  indicare  dove  stia  l' impedimento.  Inutile  aggiungere  che  il  paziente  non  pos- 
siede linguaggio  grafico  alcuno,  ma  tale  dato  non  ha  tutta  quella  importanza  che  si 
sarebbe  indotti  ad  assegnargli  non  essendo  mai  stato  il  paziente  sottoposto  ad  alcun 
tentativo  di  educazione.  E  poiché  si  è  detto  ch(i  cerca  con  quanto  gli  capita  fra  mano 
tracciare  dei  segni,  è  d'  uopo  far  notare  che  questi  non  rappresentano  mai  oggetto 
al<^uno  :  anche  mostrandogli  delle  vignette  non  mostra  di  comprendere  affatto  a 
quale  cosa  corrispondono  in  realtà.  Cin^  la  (condotta  è  stato  riferito  nell'anamnesi 
come  essa  prima  dell' internamento  fosse  addirittura  quella  di  un  antisociale:  essa 
però  si  è  notevolmente  modificata  neir  ambiente  del  manicomio.  Mentre  in  famiglia 
si  mostrava  violento  all'  estremo,  qui  non  dà  segno  alcuno  di  impulsività  :  l' istinto 
di  nutrizione  è  normale  e  se  non  può  dirsi  altrettanto  di  quello  di  difesa  contro  gli 
agenti    fisici   («sterni,    ciò    sta   in   ray)porto  (.'on  l' ctTi   del   paziente.    Nel  complesso  si 
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mostra  obbediente:  sgridato,  facilmente  s'intimorisce  ed  oblx?disce:  è  facilmente  im- 
pressionabile, ma  r  impressionabilità  ha  uno  squisito  carattere  di  sfuggevolezza  ;  la 
volontà  è  fiacca  e  certamente  sugli  atti  volitivi  predominano  gl'istintivi.  L'affettività 
è  buona;  venuti  un  giorno  i  parenti  a  trovarlo  nel  manicomio,  egli  li  riconobbe 
immediatamente  dando  segni  di  gioia  ;  quando  sente  nominare  il  nome  dei  fratelli 
sorride,  mostra  all'  evidenza  di  comprendere  ed  accenna  col  dito  fuori  della  finestra 
quasi  ad  indicare  dove  stanno.  Anche  dopo  partiti  i  genitori  si  è  mostrato  afflitto 
e  dolente  ;  ha  pianto  a  lungo  ed  è  tornato  alla  sua  solita  vita  dopo  più  di  un'  ora. 
Mostra  di  possedere  una  certa  vaga  nozione  della  proprietà  :  conosce  i  suoi  abiti, 
non  ruba  il  cibo  agli  altri.  Ha  un  certo  senso  di  pudore  e  dopo  spogliatolo  per 
l'esame  obbiettivo  non  volle  tornare  ad  uscire  dalla  stanza  prima  che  fosse  stato 
rivestito.  È  capace  di  un  giudizio  elementare  che  Ta  naturalmente  ristretto  ad  mia 
risposta  data  con  un  segno  di  afi'crmazione  o  di  negazione. 

Edueabilità.  —  Il  paziente  non  presentando  gli  estremi  per  T  internamento  nel 
manicomio,  non  si  potè  qui  nemmeno  iniziare  la  sua  educazione.  Però  il  fatto  che  egli 
conosce  gli  oggetti  di  sua  proprietà  e  mostra  di  conoscere  quelli  di  uso  più  comune, 
l'essere  egli  capace  di  formulare  un  giudizio  elementare,  l'aver  egli  mostrato  un  certo 
miglioramento  nel  ripeterei  delle  piccole  e  varie  prove  cui  veniva  quotidianamente 
assoggettato,  danno  un  certo  affidamento  sulla  sua  edueabilità.  Va  aggiunto  che  negli 
ultimi  tempi  ha  imparato  ad  essere  assai  più  pulito  e  non  emette  più,  o  quasi,  du- 
rante il  giorno  r  urine. 

Riassunto.  —  BainibÌDO  dì  anni  7,  figlio  di  un  alcoolista.  1  fratelli  hanno 
tutti  parlato  assai  tardi  :  il  paziente  è  portatore  di  una  lesione  cardiaca,  uè 
può  assolutamente  escludersi  che  si  tratti  di  una  stenosi  mitralica  (1):  ha  un 
discreto  habitus  tubeixùhris.  Presenta  qualche  segno  degenerativo  somatico,  ma 
fra  questi  prevalgono  i  veri  difetti  d'  estetica  o  disturbi  di  nutrizione  puri  e 
semplici  (Nàcke)  a  cui  spetta  certo  il  minimo  valore  (2).  Non  presenta  al- 
cuna malformazione  grave  né  alcuna  lesione  a  carico  del  sistemti  nervoso  :  i 
sensi  specifici,  l'  udito  in  ispecie,  sembrano  ottimi.  Non  ha  mai  pronunziato 
parola  alcuna.  É  affetto  da  deficienza  mentale  di  lievissimo  grado  :  dà  qualche 
affidamento  di  edueabilità. 

Epicrisi.  —  Poiché  la  storia  clinica  su  riferita  riguarda,  per  quanto  in 


(1)  Intendo  allodere  ai  rapporti  fra  la  stenosi  mitralica  congenita  o  manifestatasi  nella  prinia 
iuianzia  e  lo  sviluppo  dell'  individno,  unendosi  assai  spesso  quella  alle  stigmate  peicologiche  degenera- 
tive. Nell'aaiiai  ricca  letteratura  confronta  :  DsLPKrcH,  Ritréciaatmtnt  mitrai  et  arrH  de  développe- 
meni,  (Société  medicai  dea  liòpitanx,  26  avril  1800).  —  Koffmakk,  AtéocicUion  dit  rétrécUsement 
mitrai  pure  et  de  Vkyaterie.  (Thèse  de  Àlontpellier,  1901).  Fkurann^iki,  Infantiliamo  mitralico.  (Ri- 
forma medica,  5,  6,  7  dicembre  1900,  pagg.  662,  676,  687). 

(2)  GiuFFKroA-RuaonsRi,  Svila  dignità  morfologica  dei  segni  detti  degenerativi.  Boro»,  1897, 
pag.  92.  Si  ricordi  infatti  che  l'ectopia  inguinalia  del  testicolo  è  una  stigmata  degenerativa  assai  di- 
scutibile. C'Ir.  Maykt,  Les  stigmates  anatomiques  et  physiologiquea  de  la  dègénéretcence  etc.  (Thèae 
de  Lyon,  1902,  pag.  68).  Più  grave  ò  il  fatto  dell' ìncontiuenKa  di  urina  che  non  saprei  in  ogni  modo 
se  possa  nel  caso  nostro  dirsi  ffutensiiile,  i>rodncendo8Ì,  come  si  è  visto,  piuttosto  negli  stati  emotivi, 
mai,  o  quasi,  alla  notte.  Va  inoltre  tenuto  conto  della  condizione  sociale  del  piccolo  pasiente  e  dell'ab- 
norme InughezBa  del  prepuzio  ohe  potrebbe  far  pensare  ad  un  incontinenza  sintomatica  o  riflessa.  Hi 
ricordi  anche  la  guaribilità  accennata  più  sopra.  Molta  letteratura  sulla  questiono  è  nel  citato  lavoro 
del  Mayst  :  cfr.  specialmente  Guinon,  Incontinence  (f' urfne,  (Traité  dea  maladiea  de  l'enfiiuce,  di 
Graxchbr,  Combt,  Marpax).  Paris,  1897. 
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iniDÌma  parte,  quel  capitolo  della  patologia  della  loquela  che,  per  consenso 
unanime,  resta  la  conquista  più  splendida  della  moderna  patologia  nervosa  e 
mentale,  mi  èia  permesso  in  brevi  schemi  riassumere  quanto  più  direttamente 
interessa  il  caso  nostro.  I  miei  schemi  non  vanno  oltre  la  dignità  di  semplici 
e  pedestri  definizioni,  tanto  da  potere  a  molti  sembrare  superflui  :  pur  troppo 
la  unificazione  della  terminologia  medica  in  generale  e  di  quella  delle  varie 
scuole  in  particolare,  resta  tuttora  un  voto  platonico,  ed  io  ho  creduto  ne- 
cessario bene  intenderci  suir  uso  e  sul  significato  di  ogni  singolo  vocabolo 
prima  di  passare  alla  discussione  ed  interpretazione  dei  fatti. 

Apro  pertanto  questa  piccola  parentesi  che  cercherò  mantenere  nei  limiti 
della  massima  ristrettezza  e  che  spero  mi  si  vorrà  perdonare. 

Nei  disturbi  della  parola  considerata  come  espressione  fonetica  del  pen- 
siero, bisogna  volta  a  volta  considerare  i>  disturbi  :  a)  della  pronuncia  ;  b)  del- 
l'articolazione  ;  e)  dell' endofasia;  d)  del  linguaggio  esteriore;  e)  del  pensiero 
cui  rispettivamente  corrispondono  le  dislalie,  le  disartrie,  le  disfasie,  le  disfra- 
sie,  le  dislogie,  ciascuna  delle  quali  grandi  divisioni  sì  suddivide  a  suo  turno 
in  altre  minori  (1). 

Alalia  =  manca  del  tutto  la  facoltà  di  emet- 
i         tero  suoni  articolati. 

Congenito  . .  .  Mogilalie  =  incapacità  di 

I.  Dislalie  0  lalopatie  peri-  \  .^P^o^'^.'^^i^re  certi  suoni 

feriche   (disturbi    nel-  [  [  Balbuzie )  ^  ^^^^^?^^^  ^  «^*«'^^»^    ^^^ 

V       ■    v:  ^  I  i     suoni. 

1  emissione  e  pronun-  l  /djii-iì.ji 

eia  della  parola) '  f  Bradilal.e = lentezza  del- 

'^         '  la  pronunzia. 

Da  causa  meccanica. 

y  Da  lesioni  dei  nervi  e  dei  muscoli. 
Ac<iuisite. . . 

I  Da  paralisi  funzionali. 

Da  origine  bulbai*e  ed  infracentrale. 

l' Congenito. 

.  Tartagliamento .  j 
IL  Disartrie  0  disturbi  nel-      p^,„^io„aii, .  (  Aciuisito. 

1    articolazione     delie  i 

parole  dopo  formata  la  »  V  Aftongia  ^  spasmo  dell'  ijmglosso. 

funzione dellinguaggio  y 

negli  organi  corticali. .  Bradiartria  ==  articolazione  lenta,  tremula. 

I  ,         sforzata, 

f  l  Mogia rtria  =  articolazione  intercisa  e  scan- 

°  "  '^  Paraartria=  alterazione  della  composizione 

sillabica. 
Anartria  =s  abolizione  della  formazione  sil- 
labica. 


/ 


(1)  Seguo  In  questa  rapida  eaponiKiono  i  dottami  del  Morselli,  Semeiotica  delle  malattie  men- 
tali. (Milano,  1894,  voi.  II,  pog.  311  e  negg  )  che  a  siiA  volta  è  ioepirato  allu  claasicii  classiflcasione 
di  Ki'ssMAUL,  Die  Si'órungen  der  Sprache,  3*  ediz.  1886)  ;  cfr.  auclie  Mòbius,  Diagnottica  generale 
delle  malattie  nervose.  Milano,  18^8,  pag.  'óG  e  segg. 


58  <;.  Perugini 


III.  Disfasìe  o  disturbi  del,   Organiche »« afasie  sulle  cui  varie  suddivisioni  l>cii  uote 
meccanismo  formale  del  {        non  è  qui  il  luogo  di  addentrarci. 

linguaggio  intorno. . . .  ' 

f  i   Iperfasie  (generali,  parziali,  ecc.). 

Funzionali. .  J 

f  Mutismo  vesanico. 

Ipofrasia  (od  afnisiai. 

Di  forma v  Iperfrasia. 

IV.  Bisfrasieo  disturbi  del-  f 

la  forma  esteriore  del  {  Parafrasi  a. 


discorso 

/ 

V  Di  elocuzione. 


Di  grammatica  o  di  sintassi. 


Alogie. 

V.  Dislogie  0  disturbi   del     Congenite Ipologie. 

contenuto  del  linguag-l  / 

gio Paralogie. 


/ 


Acquisite  (paralogie,  neologismi,  ecc.). 


Intesi  così  sul  significato  che,  secondo  il  Morselli  ed  1  migliori  alienisti 
e  neuropatologi,  va  attribuito  a  ciascuno  dei  vocaboli  usati  nella  semeiologia  del 
linguaggio,  noi  possiamo  passare  rapidamente  in  rassegna  le  varie  cause  di 
mutismo.  Esclusi  i  processi  acuti  febbrili  (1)  ed  altre  cause  ovyie  a  com- 
prendersi (spasmi,  ecc.  (i)),  uno  sguardo  allo  schema  più  su  riportato  ci 
rende  persuasi  che  tale  possibilità  si  verifica  in  parecchie  circostanze,  e  cioè: 

a)  li  paziente  è  affetto  da  alogia  congenita,  gli  manca  cioè  ogni  capa- 
cità di  esprimersi  mancandogli  la  capacità  di  percepire  i  rapporti  fra  lo  cose 
ed  i  segni  del  linguaggio  o  quello  di  ritenerli  nella  memoria.  È  questo  pro- 
prio degli  idioti,  dei  microcefali,  o  degli  individui  che  soggiacquero  ad  un 
completo  arresto  di  sviluppo  :  potrebbe  trattarsi  anche,  a  stretto  rigor  di  ter- 
mini, di  un- alogia  acquisita,  benché  la  perdita  completa  del  linguaggio  causata 
da  disturbi  del  contenuto  sia  piuttosto  rara  anche  nei  dementi. 

b)  Il  paziente  è  a  fletto  da  disturbi  nella  forma  esteriore  del  discorso  e 
l' ipofrasia  va  per  l'enorme  rallentamento  della  successione  delle  frasi  e  delle 
parole  che  compongono  il  discorso  fino  alla  totale  sospensione,  cioè  alTaiVasia. 

e)  Il  paziente  è  disfasico,  affetto  da  disturbi  del  meccanismf»  formale 
del  linguaggio  interno  ed  è  assolutauiente  incapace  di  rispondere  sia  per  aH^sia 
organica  (acustica  e  motoria)  o  per  afasia  funzionale  (mutismo  vesanicc»). 

d)  Il  paziente  è  affetto  da  disturbi  nell'emissione  della  parola  e  questa 
raggiunge  un  grado  tale  che  gli  è  impossibile    pronunciarne  alcuna.  Avremo 

(1)  Molti  cani  sono  ntati  descritti  ad  esempio  nelle  pneuiuuiiiti  :  il  massimo  di  afasie  transitorie 
è  dato  però  sempre  dall'isteria  e  dalla  paralisi  progressiva:  iier  queste  ed  altre,  menu  ovvie,  cfr. 
RoTHUAV,  Veber  acute  transitorltche  Aphatie.  (Berllner  klin.  Wocli.,  1903,  No.  16,  17). 

(2)  SrrEixKBT,  Ueb€r  dtn  JwUutiot^^Krampf  der  Spracht^  die  sogen,  Aphiongie,  (Miincb.  med. 
Woch.,  1902.  No.  27). 
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dunque  da  un  lato  l'alalìa  congenita,  dall'altro  l'alalia  acquisita  od  anar- 
tria  totale  da  malattia  organica  sviluppatasi  dopo  la  nascita  e  per  cui  il  di- 
sturbo  disartrico  nella  dissoluzione   delia  parola  viene  a   fondersi  con  il  di- 
sturbo dislalico,  in  parte  col  disiogico  e  disfasico. 
Avremo  quindi,  in  altre  parole  : 

1)  Nel  gruppo  delle  alogie  :  pazienti  muti  per  idiotismo,  stati  catato- 
nici (i),  isterismo  nella  sua  fase  catalettica,  demenza  apatica. 

!2)  Nel  gruppo  delle  afrasie  :  pazienti  malinconici  (2),  paranoici,  afasici 
organici,  epilettici,  mutismi  isterici  od  apsitine  (Koch,  Cohen  (3))  e  nevra- 
stenici (4). 

3)  Nel  gruppo  delle  afasie  :  afasici  organici,  mutismi  vesanici  ; 

4)  Nel  gruppo  delle  alalie:  deficienti,  idioti,  microcefali,  dementi  pa- 
ralitici, ammalati  di  sclerosi  disseminata,  dì  paralisi  labio-glosso-laringea^ 
alcoolisti  cronici,  dementi  epilettici  (5). 

Se  a  questi  tipi  brevemente  enumerati  noi  aggiungiamo  1  casi  di  sordità 
congenita  od  acquisita  nella  prima  infanzia,  avremo  il  quadro  completo  di  tutti 
i  casi  nei  quali  il  medico  può  trovarsi  di  fronte  ad  un  caso  di  mutismo,  fatte 
le  eccezioni  accennate  più  sopra.  Va  da  sé  che,  rispetto  alla  causa,  una  netta 
divisione  è  molte  volte  impossibile  e  lo  stesso  sintoma,  il  mutismo,  sta  in 
rapporto  con  i  più  diversi  stati  di  coscienza  venendo  I'  una  delle  nostre  di- 
visioni schematiche  sensibilmente  degradando  nell'altra  così  come,  in  grado 
minore,  il  semplice  difetto  di  articolazione  della  parola  è  diffìcile  a  differen- 
ziare dalla  deficienza  delle  imagini  motrici  della  medesima  (6). 

Né  qui  certo  è  il  luogo  di  addentrarci  nella  diagnosi  differenziale  degli 
stati  e  delle  cause  diverse  (7).  Basti  l'accennare  come  negli  idioti  l'alalia 

(1)  Claus,  Catatonie  et  ttupeur,  (Coogròs  de  Bmxellea,  Aoftt,  1906;  Semùne  medicale,  n.  31, 
190B,  p«gK.  253  e  segg.  Zieiien,  Peychiatrie,  Berlin,  1804,  pag.  169.  —  KbJLfelix,  Piyehiatrie,  sesta 
«disione,  Leipzig,  1899.  —  Nel  mntiamo  cou  stupore  le  imagini  viaiTe  rideaterebbero  la  parola,  esten- 
dendosi il  campo  di  inibieione  al  centro  aditivo  ed  alle  vie  che  lo  coUegano  al  centro  motore,  riapet- 
tando  quelle  che  lo  legano  al  centro  vìsìto  ed  il  centro  visivo  atesao:  ofr.  Gucci,  Sopra  una  partico- 
larità del  mutiémo  per  stupore.  (Archivio  Italiano  per  le  malattie  nervose,  1889,  pag.  69). 

(2)  Seoljìs,  Pathogenie  du  muttsme  mélancolique,  (Soc.  Méd.  psyohologiqae,  29  jnin  1891  : 
el'^.  Arcbives  de  Neurologie,  1891,  pag.  267),  ammette  una  triplice  oaoaa  del  matismo  nei  melanconici 
e  cioè:  a)  da  allncinaaioni  psichiche  di  Ball  largo  r,  6)  Da  fenomeni  di  amnesia  verbale  tnuisltoria 
che  portano  l' ossessione  angosciosa  della  parola,  e)  Da  diminnsione  del  potere  di  sintesi  specie  nelle 
fonne  nenrasteniche.  Per  la  inflaensa  delle  allacinaaioni,  cfr.  Seolas,  L'hallueination  dant  sea  rap- 
porta  avec  la  fonetion  du  langage.  (Progrèa  medicai,  aoùt,  1888)  e  Pisraccini,  Mutiamo  acceaauale 
in  donna  alienata  da  alato  allueinatorio  del  centro  terbale  paico-motore,  (Riviata  di  Freniatria, 
1898,  fase.  I,  pag.  93).  Nei  melanconici  il  mntisrao  è  raramente  assolato  ;  ofr.  Roubixowitch  et  Tot*' 
LousK,  La  mélaneolie.  Paris  1897,  pag.  128. 

(3)  RiFAUx,  De  Vaphonie  cerebrale.  (Thèae  de  Lyon,  1890,  pag.  28). 

(4)  Rxois,  Aphasie  tranaitoire  neuraathinique,  (Joamal  de  Médecine  de  Bordeaux,  1894, 
num.  32). 

(5)  RoxcoRoxt.  Trattato  clinico  delVepileaaia.  Milano,  1894,  pag.  175.  —  Stadklmakx,  Aphaaie 
und  Affraphie  nach  epileptiachen  Anf alien.  (Psychiatrisch  nenrologisohe  Woch.,  1902.  No.  14). 

(6)  Skroi,  Contributo  allo  atudio  anatomoelinico  del  lemniaco.  (Rivista  di  patologia  nervosa  e 
mentale,  1003,  i>ag.  154).  —  Pacetti,  Sopra  un  caao  di  rammollimento  del  ponte  e  aui  rapporti 
delVafaaia  con  Vanartria,  (Rivista  di  Freniatria,  1895,  pag.  381). 

(7)  Ricordo  di  aver  avuto  occasione  di  osservare  una  malata  InteressantiBSima,  muta  da  parecchi 
anni,   e  nulla   natura  <1el  cni  mutismo  lo  stesso  Krafft-Kbixo  non  aveva  creduto  pronunciare  alcnn 
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congenita  si  fonda  con  l'alogia  (afasiologia)  come  manifestazioni  di  una  defì- 
denza  assoluta  della  facoltà  del  linguaggio. 

In  quale  dei  gruppi  considerati  nello  scliema  rientra  il  mutismo  del  nostro 
paziente?  Riferendoci  ni  riassunto  più  su  esposto  della  storia  clinica  è  ovvio 
subito  concludere  che  non  può  trattarsi  che  di  una  forma  congenita,  né  sono 
invocabili  gli  accessi  convulsivi  ed  una  conseguente  afasia  perchè  questi  si 
sono  verificati  in  epoca  in  cui  il  linguaggio  dovrebbe  essere  già  normalmente 
sviluppato  e  perchè  mancano  i  sintomi  concomitanti  di  una  lesione  anatomica 
encefalica.  E  poiché  non  può  trattarsi  di  un  sordomutismo  né  di  una  alogia 
poiché  il  paziente  non  rientra  certo  nel  gruppo  degli  idioti  (afasiologia)  non 
resta  che  ad  ammettere  un  disturbo  dislalico  funzionale  che  faccia  parte  di 
quella  forme  che  abbiamo  già  detto  poter  verificarsi  nei  bambini  deficienti. 
Vedremo  più  oltre  quanto  questo  vocabolo  di  uso  e  di  significato  assai  lato 
possa  qui  trovare  esatta  applicazione:  giova  intanto  subito  premettere  che 
i'  esistenza  appunto  di  un  mutismo  indipendente  dalla  sordità  e  dall'  idiozia 
è  quella  che  va  col  nome  di  audimutismo  e  che  comprende  i  pazienti  aifettì 
da  afasia  organica  sin  dalla  giovane  età,  quelli  affetti  da  malattia  periferica 
degli  organi  della  parola  e  —  secondo  alcuni  —  certe  forme  di  idiozia.  Fra  le 
varietà  dell' audimutismo  è  l'alalia  idiopatica  di  Coen  (1),  contrassegnata  dai 
i^eguenti  caratteri: 

a)  apparenza  fìsica  e  psichica  normale, 

b)  udito  intatto, 


giudizio  dopo  averla  per  più  mesi  oeservata  nella  clinica  di  VieoDa.  Specialmente  ricca  ò  la  lettera- 
tura in  rapporto  al  mutiamo  isterico  ohe  il  Morselli  ammette  come  disturbo  del  linguaggio  interiore. 
Fra  i  casi  più  interessanti  e  frai  volumi  da  consultarsi  su  questo  proposito,  rieordo  :  Chabcot,  Cas 
du  mutisme  hyatiriqfut  ehez  Vhommei  (Progrès  medicai  I889,  n.  40).  Krkoul,' Z>u  muttsme  hyHérigue 
(Thèse  de  Paris,  1807);  Lkbot,  Le  mutame  hystérique  dans  TAjf (ofre.  (Arohives  de  Neurologie,  19ul, 
psg.  506);  PiTBEK,  Ltqon»  cliniqutB  »ur  VHyèttirie  et  V Jlypnotisme.  (Paris,  1891,  voi.  I,  pag.  367); 
IUbimer,  Da  mutitme  et  du  begayement  chez  ìes  hyiUrique».  (Thè«e  de  Paris,  1896)  ;  Gilles  de  la 
TouRETTE,  Traile  cUnique  et  thérapeutique  de  VHystérie,  Paris,  1895,  III  partie,  pag.  160,  563  : 
<jRAS8RT  et  Bau/jkb,  Traile  pratique  det  maladies  du  syttlme  nerveux.  Paris,  1894,  YoU  II,  pa- 
gina 758;  LowENFKLu,  Neuraethenie  uìuI  Hygterie.  Wiesbsdeu,  1898,  pag.  466  etc.  —  Certo  1  soliti 
«rlteri  diagnostici  per  giudicare  della  natura  isterica  di  un  caso  di  mutismo,  si  mostrauo  talora  insuf- 
ficienti :  è  esso  realmente  dovuto  ad  un»  paralisi  dei  dilatatori  della  glottide  come  vorrebbe  il  Dufouk 
(Thèse  de  Montpellictr.  1890-91)  ?  Interessanti  i  casi  in  cui  coesiste  agrafia  contro  l' usato  criterìo  per 
Ja  diagnosi  diflerenxiale  :  cfr>  Lepike  et  Courmokt,  Mutitme  hysttrique  avec  agraphie.  (Kevoe  de 
Medicine,  ootober  1891),  ed  in  cui  Uallet  et  Sollieb  ammettono  che  l'agrafia  differisca  dalla  orga- 
nica perchè  dipendente  dall'  impossibilità  di  fare  la  sintesi  psichica  delle  imagini  oenesteslche  e  visive 
delle  lettere  che  esige  la  scrittura  {Sur  un  caa  de  mutitme  hyetérique  avec  agraghie  et  paralyaie 
faciale  aystemaiiaie,  (Bevne  du  módeoine,  n.  6,  1893,  pag.  582).  —  Una  malata  di  Mendel  poteva 
parlare  soltanto  dalle  6  alle  9  del  mattino,  una  di  Dejerino  poteva  scrivere  soltanto  con  la  matita, 
non  con  la  penna  :  ofr.  Dejkrine,  Semeiotica  dalle  malcUtie  del  aiatema  nervoao.  (Trattato  di  pato- 
logia generale  del  Bouchard,  voi.  V,  pag.  91);  cfr.  infino  Minoazziki,  Contributo  allo  atudio  del 
aordomutiamo  iaterico.  (Archivio  di  Otologia  etc.,  1896,  pag.  177),  e  Veis,  Die  hyateriache  Taubatumm- 
heit.  (Miìuch.  mod.  Woch,  1899.  pag.  410). 

(1)  Nella  monografia  del  Lévy,  Lea  entendanta  mueta.  Alalie  idiopathique  de  Coen.  (Thèse  de 
Lyon,  1900),  e  ueH'ottimo  lavoro  del  Biohetti,  Sordomutiamo  e  mutiamo  con  audizione  {aordilà 
paichica).  (Bivista  di  patologia  nervosa  e  mentale,  1900,  pag.  837-300)  è  contenuta  buona  parte  della 
letteratura  suirargoniento.  Kelle  citasioni  bibliografiche  sarò  {lertanto  assai  parco  rimandando  a  quelli 
per  più  sjtese  notisele. 
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e)  normale  costituzione  degli  organi  periferici  delta  parola, 
d)  assenza  dei  sintomi  paretici  o  di  atrofie  nel  tronco  e  nelle  membra. 
Fra  queste  appunto  è  da  classificarsi  la  sindrome  clinica  presentata  dal  no* 
stro  paziente. 

Alalia  idiopatica.  —  A  tutt'oggi  non  possono  dirsi  chiari  e  concordi  i  li- 
miti entro  cui,  secondo  l'opinione  dei  vari  osservatori,  va  intesa  l'alalia  idio* 
paticn.  Certo  quanto  ne  scrissero  Itard,  Gali,  Frank  ed  Hufeland, 
Clarus,  Benedikt,  Waidenburg,  non  può  essere  ricordato  che  a  puro 
titolo  di  curiosità  storica,  mentre  una  conoscenza  più  esatta  della  malattia 
risale  aLadreit  deLacharrière(l)  che  fu  il  primo  a  trattare  la  qui- 
stione  un  po'  a  fondo,  dimostrando  come  Io  sviluppo  del  linguaggio  articolato 
può  essere  ritardato  nell'audimuto  per:  a)  debolezza  di  costituzione  fisica, 
b)  debolezza  d'intelligenza,  e)  disturbi  nervosi  passeggieri,  d)  ereditarietà, 
e)  deformazioni  o  malattie  locali.  Ma  per  comune  consenso  è  a  Coen  che  va 
attribuito  il  merito  di  averci  per  primo  dato  uno  studio  completo  della  ma- 
lattia che  da  lui  prese  il  nome  (2)  e  per  cui  oggi,  in  genere,  si  intende 
quella  forma  di  mutismo  che  si  ha  in  bambini  fra  i  3  ed  i  10  anni,  di  appa- 
renza fisica  normale,  di  normale  intelligenza,  con  udito  intatto,  con  gli  organi 
periferici  della  parola  intatti,  senza  paralisi  od  atrofie  in  alcune  parti  del 
tronco  0  delle  membra. 

La  malattia  è  frequentissima,  tale  almeno  è  l'opinione  di  Coen,  di 
Rover  (3)  e  di  molti  altri,  mentre  pochi  al  pari  di  Lavrnnd  (4)  si  mostrano 
un  po' scettici  sopra  quesUi  straordinaria  frequenza  dell'affezione.  Certo  bi- 
sogna ricordare  che  non  tutti  i  casi  descritti  come  tali  rientrano  esattamente 
nell'alalia  idiopatica),  che  anzi  molti,  tra  cui  uno  dello  stesso  Boy  e  r  (5), 
sono  assai  discutibili,  che  infine  l'audimutismo  è  una  categoria  assai  vasta 
nella  quale  I'  alalia  idiopatica  non  costituisce  che  una  piccola  parte. 

Sintomatologia.  —  Si  comprende  come  la  sintomatologia  debba  essere  al- 
quanto varia:  trattasi  in  genere  di  bambini  non  affetti  da  disturbi  motori, 
però  spesso  malaticci,  deboli,  la  cui  intelligenza  ««mòra  normale,  completamente 
muti  o  che  riescono  a  pronunciare  a  malapena  poche  parole  storpiate,  ricche 
di  paraialie,  senza  disturbi  apprezzabili  a  carico  dei  sensi  specifici.  Manca 
totalmente  nelle  varie  osservazioni  pubblicate  un  minuto  esame  antropolo- 
gico da  cui  possono  trarsi   conclusioni  sulla  frequenza  dei   caratteri  degene- 


(1)  Ladrbit  de  LACBABBEfcRR,  Dtt  vctard  du  développement  du  langage  et  du  mutUme  chez 
Vei^fant  gui  entend.  (Anaales  cIm  maladies  de  l'oreille  et  da  larynz,  1876,  pag.  23). 

(2)  NomeroaitsiiDi  lono  i  lavori  del  Coen  sali* argomento, lavori  ohe  qni  per  brevità  non  cito  per 
esteso.  Nella  monografia  d«-llo  Bteaao,  Die  HorttUmmheit  und  ihre  Behandlung  (Centralblatt  fìir  kii- 
niacbe  Hedidn,  1888,  No.  51,  pag.  917),  ònnontadio  completo  delle  canse  e  della  sintomatologia.  I^ 
steeto  dieaai  del  riaasnnto  «egaente  ;  Coftx.  Die  HorftUmmhelt.  (Atti  dell'  XI  Congresno  Medico  int4>r- 
nazionale,  Roma,  20  marzo-6  aprile  1804,  Voi.  VI,  1895,  pag.  163). 

(3)  BoTcìt,  Du  mutieme  ehez  V enfant  qui  entend  {un  eoa  de  gueriton).  (Arch.  de  Neorologie. 
1897,  pag.  28). 

(4)  Lavrakd,  Memoiret  de  la  Société  fran^^aise  d'Otologie,  1895. 

(5)  Loc.  cit. 
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l'alivi  presentati  dai  piccoli  pazienti  (1).  ^  «  visto  come  nel  caso  nosCro  sì 
trattasse  di  un  bambino  figlio  di  un  alcoolista  con  habitus  lubercolaiis  (!2) 
senza  paresi,  né  paralisi,  con  qualche  segno  degenerativo,  i  cui  sensi  specifici 
sembrano  intatti,  completamente  muto. 

Etiologia.  —  Tutti  i  soliti  fattori,  ereditari  ed  acquisiti,  predisponenti 
alle  malattie  nervose  sono  stati  tirati  in  campo  a  spiegare  T  etiologia  dell' alte- 
zione,  con  assai  poca  fortuna  però,  tanto  che  in  ultima  analisi  non  si  può  affer- 
mare nulla  di  positivo  toltone  che  essi  sono  gli  stessi  invocati  per  tutte  le  forme 
di  degenerazione  fìsica!  e  psichica,  senza  predilezione  per  l'uno  o  per  l'altro 
di  essi.  Essi  sono,  come  è  facile  comprendere:  l'eredità  neuro-psicopatica, 
('esistenza  di  disturbi  del  linguaggio  negli  ascendenti  e  nei  collaterali,  l'al- 
coolismo  dei  genitori  o  del  paziente  stesso  nella  prima  infanzia,  la  sifilide 
ereditaria,  la  consanguineità  dei  genitori  o  diatesi  varie  da  essi  sofferte, 
l'emozione  ed  i  traumi  durante  la  gravidanza,  malattie  acute  sofferte  dal 
bambino,  ecc.,  infine  speciale  importanza  si  è  voluto  attribuire  all'ipertrofia 
delle  amigdale  ed  alle  vegetazioni  adenoidi  (3).  Circa  l'età  la  massima  fre- 
quenza si  ha  fra  i  4  ed  i  5  anni  :  più  colpito  di  assai  è  il  sesso  maschile. 

Nel  aiso  nostro  si  trovano  riuniti  parecchi  fra  questi  fattori  etiologici  :  alcoo- 
lismo  paterno  ed  abuso  di  vino  persino  da  parte  del  piccolo  paziente:  emozioni 
sofferte  dalla  madre  durante  la  gravidanza,  ritardo  dello  sviluppo  della  parola 
nei  fratelli,  accessi  convulsivi.  É  esclusa  la  presenza  di  vegetazioni  adenoidi. 


(1)  Per  i  caratteri  an tropologici  dei  aordorauti,  cfr.  Fsnt,  Les  Higmaiet  tératologiques  de  la  de- 
génireacenee  ches  les  sourds  muets.  (Journal  de  TAnatomle  et  de  la  Phjstologie,  1806,  pag.  366).  Molla 
letttratara  é  anche  nel  layoto  del  Ferrai,  Le  sen»ibilità  varie  nei  sordomuti  in  rapporto  alCetà  ed 
al  genere  di  tordotnutimno,  (Kivista  di  Freniatria,  1899,  pag.  638). 

(2)  Cfr.  la  bella  tesi,  corredata  di  ampliA  bibliografia  di  A.  Morselli,  La  tubercolosi  neXVetio» 
logia  e  patogenesi  déUe  WMÌaUie  nervose  e  mentali.  Studio  critico  e  eperimentale.  Genova,  1903,  spe«. 
paSR-  28  o  B^K*  -^  ^^^  i  rapporti  di  rausa  ad  effetto  e  di  effetto  a  caaM.  fra  aloooliemo  e  tubercolosi, 
cfr.  Lacoste,  Quelques  recherches  sur  la  fréquence  des  antecedents  alcooliques  chez  les  iuòerculeux. 
<Thèee  de  Bordeaux,  lOOS). 

(3)  Certo  nesanno  pnò  oggi  negare  la  grande  infiaenia  cbe  la  presenea  di  regetasioni  adenoidi 
può  produrre  aoUo  atato  di  salute  generale  dei  bambini  ed  anclie  sul  loro  stato  mentale,  tema  questo 
discusso  anche  al  Congresso  di  Iloma,  tenutosi  di  questi  giorni.  Kella  ricca  letteratura  confronta  : 
Stakqenberg,  Beìirage  sur  Kenntnis  von  dem  Zustand  des  Oehororgans,  der  Nase  und  des 
Schlundes  unserer  Schitlkinder.  (Centralblatt  fikr  Laryngologie  1895,  pag.  687  ;  Judet  db  la  Combb, 
Végétations  adeno'ides  et  dégénérescence»  (Thòse  de  Bordeaux,  1895);  Stbucemavk,  Untersuchungen 
von  Schulkindem.  (Centralblatt  fUr  Laryngologie,  1900,  piig.  480)  ;  Atom,  De  quelquesltroubles  cmor- 
maux  dus  à  la  presenee  de  vegetatioju  adénaides  dans  le  naso^hairinx  de  Ver^fanL  (Thèse  de  Mont- 
pellier. 1903)  etc.  ete.  Cosi  il  Wilbert.  (Deutsche  med.  Wochensch.,  5  febr.  1903)  trovava  che  il  78% 
«lei  bambini  poi-tatori  di  esse  vegetasiooi  presentavano  fintomi  a  carico  dell'udito  e  della  sfera  psichica, 
spesso  unicamente  a  quelle  imputabili  e  scomparai  dopo  l' intervento  operativo  :  di  un  legame  pia  atretto 
l'i-a  i  tre  elementi  su  citati  non  ai  potrebbe  davvero  desiderare  la  dimoatrasione;  vtr.  infine  Suarez  de 
Mexdoza,  De  la  necessité  d'une  intervention  radicale  ed  opportune  dans  les  vegetcUions  adenoides 
et  des  Jìinestes  consequences  de  cette  affection  abbandonile  a  eUe^méme.  (Archives  de  Médeoine  et  de 
Ciiirurgie  speciale^,  Paris,  1903,  n.  9,  10.  11,  12).  Ciò  anche  per  forme  mentali  diverse  dallMdiocia; 
cfr.  RoYET,  Troubles  mentanx  à  forme  melancolique  avec  anxietS  dus  à  Vexislence  ignorée  de 
polypes  muqueux  des  fossts  nasales  et  guéris  par  Voblation  de  ees  tumeurs.  (Le  Progrès  medicai, 
u.  33,  1903,  pag.  97)  ;  Lo  stesso,  Sur  la  forme  la  plus  habituelle  de  troubles  de  mentaliU  qui  se 
prodvisent  au  cours  des  maladies  des  eavitts  naso^haringiennes.  (Congrfs  de  Bruxelles,  Ibidem» 
pa:^.  108). 
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Diagnosi.  —  Per  la  diagnosi  basterà  escludere:  a)  che  trattisi  di  un  sor- 
duiìuito,  b)  che  trattisi  di  un'idiota,  e)  che  trattisi  di  un  disturbo  degli  or- 
gani periferici  necessari  alla  formazione  della  parola  e  per  il  quale  resti  impos- 
sibilitata la  fonazione  della  stessa  (vizi  di  conformazione  delia  lingua,  divisione 
con^'enita  del  mascellare  superiore,  ecc.).  Tutto  ciò  è  assai  facile  e  piano  e 
sarebbe  certo  superfluo  l'insistere  sui  concetti  che  possono  darci  la  diagnosi 
differenziale,  come  non  è  d'altra  parte  necessario  insistere  sulla  differenzia- 
zione dell'alalia  idiopatica  con  le  forme  organiche  o  funzionali  di  vera  e  pro- 
pria afasia  la  quale  presuppone  una  perdita  delle  imagini  motrici  dell'arti- 
colazione della  parola.  Sopra  un  solo  punto  io  mi  permetto  di  brevemente 
indugiarmi:  sullo  stato  mentale  di  questi  pazienti.  Si  è  detto  che  nel  concetto 
di  molti,  esso  dovrebbe  essere  intatto,  ma  sarà  poi  facile  in  realtà,  sarà  — 
dico  —  soltanto  possibile  portare  sicuramente  un  tale  giudizio?  Poiché  il  lin- 
guaggio fonico  articolato  è  «  la  fonte  più  ricca  e  sicura  di  dati  elettivi  per  la 
diagnosi  dei  disturbi  della  mente  umana  »  (1),  poiché  il  linguaggio  parlato 
è  il  massimo  rivelatore  delle  anomalie  e  morbosità  della  coscienza  e  lo  svi- 
luppo dell'intelligenza  può  valutarsi  da  quello  del  linguaggio,  è  —  se  non  facile 
—  almeno  possibile  valutare  il  grado  di  quella  quando  questo  venga  a  man- 
care? Non  parlo  delle  forme  estreme:  escludere  od  ammettere  un'idiozia  od 
una  grave  imbecillità  non  sarà  certo  difficile  approfittando  dei  rimanenti  me- 
todi eiettivi  messi  a  nostra  disposizione  per  l'esame  psichico:  non  parlo  nem- 
•  meno  delle  forme  acquisite  (2),  ma,  limitandomi  semplicemente  alle  conge- 
nite, se,  per  comune  consenso,  una  deficiente  recettività  ed  il  mutismo  che 
ne  consegue  provocano  assai  spesso  una  limitazione  più  o  meno  grande  dei 
poteri  menUili  (3)  sarà  lecito  nel  caso  dell'alalia  idiopatica  nell'assenza  del 
linguaggio  articolato  giudicare  di  questa  limit^izione?  (4).  Poiché,  lo  ripeto, 
non.  trattasi  di  giudicare  se  il  paziente  sia  o  meno  un  idiota:  trattasi  piut- 
tosto di  stabilire  se  le  sue  funzioni  mentali  presentino  qualche  deficienza. 
Al  quesito  che  ho  posto  la  risposta  non  mi  pare  possa  essere  dubbia,  dirò  più 
che  essa  mi  sembra  dover  essere  duplicemente  affermativa  nel  senso  che  in 
assenza  del  linguaggio  é  impossibile  esattamente  valutare  le  lievi  deficienze 
mentali;  ma  che  é  assai  ovvio  l'ammetterle  per  quegli  innegabili  e  strettis- 
simi rapporti  che  intercedono  fra  le  facoltà  superiori  della  sfera  psichica  e  per 
cui  r  audimuto  é  in  senso  lato  ravvicinabile  al  sordomuto. 


(1)  Morselli,  Loc.  cit.,  pag.  311-12-17. 

(2)  SI  è  molto  discusso  In  rapporto  al  deterioramento  dell'  intelligenza  susseguente  alle  lesioni 
del  centro  di  Broc.ì  e  del  centro  di  Werkicke,  traendone  conclnsionl  salla  relazione  del  linguaggio 
air  intelligenza,  ma  dimenticandosi  da  molti  di  considerare  la  diversa  ampiezza  della  lesione  da  cni  nei 
casi  r  individuo  viene  colpito.  È  questo  un  concetto  anatomico  ed  una  deduzione  logica  elementare  su 
cui  insiste  a  buon  diritto  il  Prof.  Miugazzlni  nelle  sue  lezioni  e  ciò,  per  l'affetto  chi  mi  lega  al  Mae- 
stro, mi  ò  assai  caro  di  qui  ricordare. 

(3)  Morselli,  Loc  cit..  pag.  829  ;  Rossi,  Sulla  durata  del  procesto  paichtco  elementcpre  e  di- 
ÉCrtminativo  nei  sordomuti.  (Rivista  di  Freniatria,  XXYII,  2,  1901,  pag.  899)  ;  Ferrai,  loc.  olt. 

.  (4)  Certo  non  è  la  regola  quanto  dice  il  Cramkr,  che  si  possa  cioè  acquistare  un  buon  sviIup{M) 
dMntelUgenza  in  assenza  di  ogni  immagine  uditiva  verbale;  cfr.  Cramer,  Ueber  Sinnestduschungtn 
bei  geisieskranken  Taubstummen.  (Aroh.  f.  Psych.,  t.  XXVIII,  1896,  f.  3.  pag.  876). 
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X  tutto  ciò,  d'altroade,  io  qui  soltanto  accennò  assai  brevemente:  più 
sotto  avrò  campo  di  implicitamente  ritornarvi. 

Anatomia  patologica,  r-  L'anatomia  patologica  dell'alalia  idiopatica  è  del 
tutto  ignoUi:  l'autopsia  di  uno  di  tali  pazienti  resUi  tuttora  un  desideratum 
della  scienza  e  non  è  chi  possa  negare  quanto  sarebbe  interessante  il  colmare 
questa  lacuna. 

Date  queste  condizioni  non  resta  che  parlare  della  patogenesi:  meglio 
che  della  patogenesi  delle  teorie  ed  ipotesi  patogenetichc  varie. 

Patogenesi,  —  Le  teorie  patogenetiche  varie  possooo  dividersi  in  due  grandi 
classi:  a)  quelle  che  ammettono  l'ipotesi  di  una  lesione  anatomica,  b)  quelle 
che  ammettono  l'ipotesi  di  una  lesione  puramente  funzionale.  Fra  le  prime  si 
possono  ricordare  l'ipotesi  di  una  lesione  anatomica  di  uno  o  di  ambedue  i 
centri  di  Broca,  di  un  arresto  di  sviluppo  della  3^  circonvoluzione  frontale, 
di  un  difetto  dell'udito,  ecc.  Fra  le  seconde  l'ipotesi  di  Gutzmann  (ì)  che 
invoca  volta  a  volta  l'assenza  del  desiderio  di  parlare  e  la  deficienza  di  vo- 
lontà: l'ipotesi  di  Mielecke  (!2)  che  presuppone  una  deficienza  od  assenza  di 
legame  fra  il  centro  delle  imagini  verbali  e  quello  delle  imagini  motrici  del 
linguaggio.  Vengono  infine  gli  osservatori  che  credono  doversi  cercare  la  causa 
della  malattia  assolutamente  in  un  difetto  dei  centri  psichici  superiori,  di- 
pendere cioè  da  un  forte  difetto  dei  centri  ottici,  tattili  e  motori  o  degli  acu- 
stici, tattili  e  motori  insieme  e  che,  come  nell'afasia,  possa  essere  Puno 
colpito  a  preferenza  dell'altro.  <3"esti  pazienti,  secondo  liiebmann  (3),  che 
ha  esteso  il  concetto  di  Coen,  non  imparano  a  parlare  perchè  gli  organi  della 
parola  sono  imperfetti;  perchè  la  percezione  è  troppo  pallida  ed  inesatta, 
perchè  tutta  la  vita  di  rappresentazione  è  troppo  povera  per  ottenere  da  questo 
lato  uno  stimolo  sufficiente  a  parlare:  essi  però  andrebbero  divisi  in  casi 
motori,  motori  sensoriali,  sensoriali  ed  in  forme  di  passaggio  fra  l'audimu- 
tismo  e  la  balbuzie. 

Anche  quando  l'  audimuto  non  è  idiota  egli  non  sarebbe  mai  così  in- 
telligente come  potrebbe  credersi  :  un  minuto  esame  delle  funzioni  mentali 
ne  rivela  la  deficienza  e  ci  sono  indubbiamente  dei  casi  di  passaggio  fra  V  an- 
dimutismo  e  la  idiozia,  come  altri  stanno  sui  confini  fra  l'  audimutismo  e 
la  balbuzie. 

Fd  a  far  rientrare  1'  audimutismo  nel  grande  gruppo  delle  frenastenie 
hanno  mirato  specie  in  questi  ultimi  anni  i  tedeschi.  Treitel  (i)  nega  qual- 


(1)  GuTZMAXK,  Sprachgesehichliekeit  und  Sprechlu9t  in  Ktndetalter.  (Medizluisch  PSdaf;. 
Jdonatflcbrìft  flir  die  geMmmte  Sprachheilkande,  1805,  Aprii,  paf^.  79). 

(2)  Mielecke,  Horatummt  Kinder  und  ihrt  heilped-agogiache  Behandlung.  (Medis.  PnetÌAjro^. 
llouatackrìrt  Iljr  dio  gesainiuiite  Spraohlieilkiinde,  Nor.-Dec.  1H96,  png.  321.  339). 

(3)  LiBUMANx,  SprachaVòrung  und  SpracTientioickelung.  (Xearol.  Centralblatt,  11«0,  \wg,  69i>.  o 
apecialinente  pag.  700-701);  cfr.  inoltre  Liebmaxn,  Kor^fummftete.  Vorlesungen  iiber  Sprachat'òrungen, 
3  Heft,  Berlin,  189S;  Liebmak.v,  H'òrstnmmheit  (Dio  arztliche  Praxis,  1899,  No.  10)  ;  Liebmakk. 
Angeborene  phyehfsche  Taubheit,  {Alìgom.  mediz.  Centralzeitnng,  1808,  No.  31). 

(4)  Treitel,  Ueber  Iloriitummheit,  (Berliner  Grotellsch.  f.  Piiych.  n.  Nervenkr.,  8  Jannar  1900; 
Neurol.  Centrali)!.,  1900,  pa^.  134). 
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siasi  lesione  dei  centri  nervosi  e  Kalischer  (i)  crede  inutile  cercarne  una 
qualsiasi  localizzazione,  poiché  ciò  equivarrebbe  a  cercare  la  localizzazione 
deli'  imbecillità.  Non  si  tratta  afflitto,  secondo  questo  osservatore,  di  un  puro 
difetto  dell'  attenzione  :  l' imbecillità  può  colpire  V  una  o  1'  altra  sfera  psi- 
chica isolatamente  ed  indifferentemente,  e  I'  audimuto  rientra  nella  grande 
classe  dei  frenastenici  come  vi  rientra  il  folle  morale.  Solo  Jolly  (2)  più 
eclettico  ammette  che  in  alcuni  sì  tratti  dì  un  vizio  di  innervazione,  in  altri 
di  una  deficienza  mentale,  mentre  Righetti  (3)  crede  che  (nelP  audimuto) 
sordità  e  disattenzione  non  siano  altro  che  due  sintomi  dipendenti  dalla  di- 
struzione del  centro  uditivo  e  che  in  seguito  il  disturbo  di  attenzione  agisca 
a  sua  volta  su  quello  di  comprensione.  Più  eclettico  e  più  conciliativo  di 
tutti  era  il  Levy  (i)  quando  degli  audimuti  ne  faceva  sei  classi,  e  cioè: 
a)  i  casi  di  alalia  idiopatica  di  Coen  propriamente  detti,  b)  i  casi  in  cui  una 
precedente  affezione  rende  incerto  il  carattere  idiopatico  della  malattìa,  e)  casi 
di  idiozia  di  lieve  grado,  d)  casi  di  bambini  rimasti  sordi  fino  a  6  o  7  anni 
che  ricuperano  l' udito,  ma  restano  muti,  e)  casi  in  cui  1'  etiologia  va  ricer- 
cata neir  ipertrofia  delle  amigdale  o  nella  presenza  di  vegetazioni  adenoidi. 
Che,  se  una  tale  suddivisione  può  sembrare  eccessiva,  è  pur  giusto  riconoscere 
che  corrisponde  alle  necessità  della  diagnosi  e  dell'indirizzo  terapeutico. 

Discuterò  brevemente  le  varie  ipotesi  emesse  a  spiegare  la  patogenesi 
dell'  alalia  congenita,  ipotesi  ben  numerose  come  suole  sempre  accadere 
quando,  nella  mancanza  di  dati  anatomici,  sia  possibile  a  ciascuno  pensarla 
a  suo  modo  e  sostenere  con  maggiore  o  minore  copia  di  argomenti  il  suo  as- 
serto. Per  maggior  chiarezza  e  comodità  di  esposizione  appoggio  le  mie  parole 
ad  uno  schema  che  tolgo  al  Grasset(5)  (vedi  schema). 

Nel  bambino  che  impara  a  parlare. (6)  si  forma  un  centro  A  per  la  rece- 
zione delle  parole  udite  ed  uno  per  la  recezione  delle  parole  parlate  M  uniti 
fra  loro  per  i  legami  associativi  passanti  sotto  l' insula  del  Reil.  Ma  l'unione 
del  tratto  a  AMm  dà  soltanto  il  linguaggio  pappagallesco,  vale  a  dire  la  ri- 
petizione servile  di  una  parola  sentita,  mentre  più  tardi  a  poco  a  poco  si  vien 
formando  il  centro  destinato  alla  concezione  del  linguaggio  (7)  e  che  si  mette 


(1)  Kaiabcber,  Ibidem,  von  Bad,  Horstummheit.  (Deat.  med.  Woob.,  No.  7,  1902,  pag.  52). 

(2)  Joi<LY,  Near.  Centr.,  1900,  pag.  135. 

(5)  BiOHETTi,  Sordomutismo  e  mutUmo  con  audizione  (Sordità  psichica),  (Rivista  di  patologia 
ii«rT08a  e  mentale,  1900,  pog.  837). 

(4)  Lkvt,  Loc.  oit,  pag.  85-86. 

(6)  GiuMET,  Diagnostic  des  maicidies  de  VEncéphàle.  Siège  desltsions. Paris,  1901,  pag.  58,  50. 
(0)  In  questi  pochi  eenni  io  soglio  il  riassonto  nintetioo  dettato  nelle  lezioni  di  Neoropatologia  del 

Prof.  Mingaasini  raccolto  dal  Dott.  Piazza,  anno  1000-1901,  pi^.  441  e  passim.  Assai  vasta  è  la 
tetteratora  sulla qnestione,  in  parto  citata  pih  sopra:  del  Morselli,  oltre  il  Trattato  di  Semeiotica, 
▼ol.  n,  pag.  318,  315,  821  ete.,  vedi,  V Antropologia  generale^  parto  lY.  Cfr.  inoltre  Pkrkz,  \Les 
trois  premières  années  de  Venfant.  Paris,  1892,  Chsp.  IX  ;  Pr£ybr,  Die  Seele  des  Kindes.  Ber- 
lin,  1884. 

(7>  È  certo  snperf  no  il  fiur  notare  come  a  questo  centro  O  dell'  ideazione,  della  coscienza  e 
della  volontà  io  non  dia  qui  che  il  vecchio  ed  asato  concetto  schematico,  lasciando  da  parto  1»  tanto 
dibattuta  questione  sulla  dignità  dei  lobi  frontoli,  se  noi  cioè  <  pensiamo  con  tutto  il  nostro  corpo  » 
o  come  più  soientificamento  si  espresse  le  Sciamanna  «  non  vi  sia  alcuna  ragione   per  ammettere» 
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in  rapporto  con  A  e  con  M,  Con  ciò  si  comprende  il  significato  della  via 
aAOMtn:  infatti  se,  arrivato  a  questo  punto  del  suo  sviluppo,  il  bambino 
vuole  pronunziare  una  parola,  il  concetto  di  questa,  primitivamente  deposi- 
tatosi per  la  via  indicata,  si  forma  in  0  e  per  pronunciarla  il  bambino  deve 
comandare  ad  M  dove  si  deve  formare  V  imagine  motoria  della  parola  corri- 
spondente, ciò  che  esige  di  conseguenza  l'integrità  del  centro  A  per  la  recezione 
delle  imagini  acustiche.  Poiché,  giova  ripeterlo  :  il  bambino  impara  a  parlare 
meccanicamente,  cioè   sentendo  parlare  (1):  quando  egli  ode  una  parola,  la 

Schema  del  linguaggio  secondo  Grasset  (schema  semplificato). 


»t 


a  r 


a 


O  —  Centro  deU'  i4e«àone,  della  coscienza  e  della  volontÀ. 

OEMA  V  =  Poligono  corticale  dei  centri  di  formazione  delle  parole  e  dei  simboli  f;ra- 

fioi  o  poligono  saperiore. 
EMAV  =  Poligono  inferiore  dei  centri  di  articolazione  delle  parole  e  di  espressione^ 

dei  simboli  grafici. 
A  =  Centro  acustico. 
V  =  uentro  visivo. 

Eli  =  Centri  delle  iraagìni  motorie  dei  simboli  verbali  e  grafici. 
Sfm  =  Vie  della  parola. 
Re  =  Vie  della  rappreeentaxione  grafica. 


memoria  acustica  di  essa  si  stampa  nel  suo  cervello,  udendola  ripetere  egli  ne 
ricorda  il  suono,  vale  a  dire  Immagine  acustica,  ed  a  manca  mano  che  queste 
imagini  acustiche  si  formano  si  depositano  nel  suo  cervello.  Ricordati  i  suoni 
delle  parole,  appresi  i  movimenti  che  debbono  fare  i  muscoli,  messi  fra  loro  in 
rapporto  i  centri  a  ciò  destinati  fra  loro  e  col  centro  percettivo,  con  il  con- 
temporaneo giungere  a  quest'  ultimo  di  tutte  le  imagini  olfattive,  visive,  ecc.. 


nella  corteccia  cerebrale,  centri  di  dignità  diverse  come  sede  di  fnnzioui  iMicliiche  varie,  piti  o  meno 
elevate  ».  Cfr.  Sciamanna,  Sopra  alcuni  tumori  cerebrali.  (Annali  dell'  Istituto  psichiatrico  di  Soma, 
Voi.  I,  1901-02,  pag.  54). 

(1)  Giosi  appoggia  airuutorità  di  Preyer  e  Wnndt.  ma  non  è  certo  l'opinione  di  tatti  in 
eensu  strictiorì.  Cfr.  Stumpf,  Eigenartige  apracKLiche  Entìcickelung  eines  Kinde».  Vortrage  im  Ve* 
rein  fur  Kinderpsycbologìe  zn  Berlin,  li,  1902  ;  Nenrol.  Centralblatt,  1903.  psg.  9G1). 
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si  ha  Del  bambino  il  linguaggio  perfetto.  Quindi  la  parola  si  riassume  in  fun- 
zioni sensoriali  e  motorie,  dapprima  puramente  riflesse,  in  seguito  coscienti  : 
in  ultima  analisi  si  tratta  di  sensazioni  trasformate  in  movimento,  e  parlare 
non  significa  altro  che  sapere  associare  ad  un  determinato  movimento  una  data 
sensazione  e  serbare  il  ricordo  dell' associazione  stessa.  Memoria,  attenzione, 
imitazione  ed  associazione  sono  1  fattori  psichici  dello  sviluppo  del  linguaggio 
parlato,  cui  più  tardi  verrà  ad  aggiungersi  il  patrimonio  dei  simboli  verbali. 

Poiché  la  parola,  nel  suo  più  complesso  significato  e  nel  suo  completo  svi- 
luppo consta  dell'  imagine  motoria  vocale,  dell'  imagine  uditiva,  dell'  imagine 
visiva,  dell' imagine  uiotoria  grafica  e  si  basa  su  due  fatti  fisiologici,  l'uno 
attivo,  l' altro  recettivo  svoltisi  parallelamente  e  la  ricapitolazione  di  questo 
duplice  processo  specificativo  di  comprensione  e  di  esecuzione  del  linguaggio 
articolato  si  ha  nello  sviluppo  del  bambino  (1).  E  negli  arresti  di  sviluppo  ap- 
punto si  ha  la  più  chiara  dimostrazione  di  questo  alterato  rapporto  :  la  parola, 
come  quella  che  richiede  il  massimo  complesso  di  azioni  coordinate  ad  uno 
scopo,  presenta  il  massimo  di  alterazioni  negli  idioti  (2).  In  questi  l' imagine 
fra  il  concetto  ed  il  percetto  non  si  forma  ed  ecco  perchè  il  loro  parlare  è 
sempre  automatico;  gli  idioti  stessi  però  vanno  distinti,  almeno  dal  lato  del 
linguaggio  (3),  in  due  grandi  categorie,  in  quelli  che  non  parlano  ed  in  quelli 
che  parlano  male.  Ma  certo  la  fìlogonia  del  linguaggio  non  può  essere  illu- 
strata dallo  studio  degli  arresti  di  sviluppo  :  che  la  psicologia  dell'  idiota  di- 
penda in  parte  da  un  arresto,  in  parte  da  una  perversione  lo  hanno  già  di- 
mostrato nel  i87li  Morselli  e  Tamburini:  essa  è  assolut'imente  diversa 
da  quella  delle  forme  inferiori  e,  se  pur  vi  ha  luogo  ad  una  coincidenza,  non 
parmi  possa  ricercarsi  se  non  quella  già  esposta  per  i  degenerati  in  genere,  e 
le  razze  basse  fra  loro  che,  cioè,  essi  si  assomigliano  come  tutti  i  rami  più 
bassi  dello  stesso  albero  (4).  A  due  altre  inesauribili  fonti  dovrebbe  piuttosto 
rivolgersi  nella  filogenia  del  linguaggio  la  nostra  attenzione,  m' intendo  alle 
razze  inferiori  (5)  ed  alle  specie  animali.  Né  su  ciò  io  posso  qui  insistere  :  basti 
I'  accennare  la  povertà  del  glossario  dei  Fuegiani  che  mancano  di  termini 
astratti,  dei  Tasmaniani  che  ne  hanno  pochissimi,  di  certe  tribù  Australiane 
che  non  possono  contare  fino  a  quattro,  dei  Boschimani  che  contano  sino  a 
due  (6).  E  non  é  dubbio  che  molti  animali  possono  emettere  in  circostanze 
diverse  suoni  diversi  intesi  ad  uno  scopo,  che  per  quanto  alcuni  esempi  ci- 


(1)  lIoBSCLLi,  Loc.  cit.  pagg.  813,  816,  317,  318,  321.  Per  la  storia  dello  Bvilappo  del  linguaggio, 
efr.  Babtiav,  Le  cerveau  organc  de  la  pensée,  t.  II,  Lliomme,  pagg.  211,  223,  Paria,  1882,  e  Ribot, 
Le»  m<Uadies  de  ìa  memoire.  Paris,  1002,  piig.  136  e  aegg. 

(2)  BouRMKviLLE  et  BoYER,  TraiUment  et  éducation  de  la  parole  chez  lea  enfatUt  idiota  ei 
arrifrés.  (Àrcb.  de  Neurologie,  1896,  pag.  108),  e  Voisin,  Vidiotie.  Paria,  1803,  pag.  lei. 

(3)  È  ciò  che  Im  servito  di  base  all'antica  claadificazione  di  Ksqnirol. 

(4)  Maxteoazea,  QUaiavÌ9mi psichici.  {ÌLTc)i.  per  l'antropologia,  etc.,  1884,  pag.  78);  Giuffrida- 
KrooiEHi.  SiiUa  dignità  morfologica  dei  segni  detti  degenerativi*  Roma.  1897,  pag  10. 

(6)  GuTXMAVN,  Die  Spracklaute  dea  Kindea  und  der  Naturv'ólker.  Zeitschr.  ftir  paedagog. 
Psycholoig.,  1900.  Heft.  I). 

(9)  VoK  Hellwald,  Naturgeachiehte  dea  Menachen,  Stuttgart,  1880,  Voi.  I,  pag.  20. 
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tati  debbano  lasciare  un  grande  scetticismo  nel  critico  sereno  (1)  pure  è  in* 
negabile  che  come  afferma  Morselli  (2)  molti  animali  ed  in  ispecie  i  primati 
superiori  «  non  mancano  di  un  linguaggio  intenzionato  naturale  né  di  un  lin- 
guaggio convenzionale  emotivo  e  dimostrativo  >.  La  povertà  di.  esso  sta  io 
rapporto  con  la  scarsezza  dei  bisogni  psichici  e  la  scarsezza  dell'intelligenza  (3;: 
una  sei*ie  di  fatti  e  di  dati  anatomici  stanno  a  dimostrare  i  rapporti  fra  Tin- 
telligenza  e  la  parola,  ma  non  è  certo  questa  che  abbia  generato  quella,  bensì 
la  prima  che  ha  inventato  la  secolida.  É  la  funzione  che  fa  T  organo,  dice  il 
Lamarck  (4).  Ciò  in  via  normale:  nel  campo  patologico  possono  distinguersi 
nello  schema  del  G  ras  set  due  sorta  di  lesioni,  quelle  che  interessano  il  po^ 
ligono  superiore,  le  sue  vie  di  comunicazione  con  0  e  col  poligono  inferiore  e 
le  sue  vie  di  comunicazione  superiori  ed  inferiori,  ossia  le  anartrie  e  le  disar- 
trie. Restano  ad  aggiungersi  le  lesioni  del  centro  0  puramente  psichiche,  ossia 
il  mutismo  vesanico.  Ed  è  facile  comprendere  dalle  premesse  come  pensi  o 
meglio  quale  sia  il  linguaggio  interiore  del  sordomuto  e  dell'idiota  :  esso  sarà 
dato  evidentemente  da  quelle  imagini  sensoriali  tattili,  visive,  motorie  e,  rispet- 
tivamente, acustiche  come  nel  bruto  :  nel  primo  l' educazione  speciale  di  parte 
fra  esse  potrà  supplire  alla  mancata  funzione  originaria. 

Dopo  questi  rapidissimi  cenni  che  mi  parvero  necessari  all' intelligenza  dei 
fatti  cui  più  sotto  avrò  a  riferirmi,  passiamo  a  brevemente  discutere  le  varie 
teorie  emesse  a  spiegare  1'  alalia  idiopatica.  Ma  poiché,  come  diceva,  è  assai 
difficile  stabilirne  ì  netti  confini  sarò  obbligato  a  considerare  anche  la  classe 
assai  più  vasta  degli  audimuti. 

1)  Teoria  di  Coen. —  Dell'alalia  idiopatica,  Coen  ne  fa  nettamente 
un  disturbo  funzionale  consistente  nello  sviluppo  incompleto  del  centro  mo- 
tore di  coordinazione  dei  movimenti  della  parola  ed  in  uno  ostacolo  nelle  vie 
di  conduzione  centrifughe  dal  centro  sensoriale  delle  imagini  motrici  verso 
quello  di  coordinazione  (5).  Il  Coen  appoggia  le  sue  asserzioni  allo  schema  di 
Kussmaul:  basti  però  a  noi,  per  semplicità  di  cose,  l'adattare  tale  esposi- 
zione allo  schema  del  Grasse t  su  riferito.  Nell'audimuto  la  via  a  ^4  0  si  trova 
in  condizioni  normali  :  il  difetto  sta  nel  centro  M,  e  tale  difetto  viene  ad 
accrescersi  quando  è  lesa  la  funzionalità  della  via  AM^  dando  non  solo  la  man- 
canza della  parola  spontanea,  ma  anche  l' impossibilità  di  ripetere  la  parola 
udita  e,  naturalmente,  l' impossibiliti)  della  lettura.  Quindi  necessità  di  ren- 
dere praticabile  la  via  AM  o  crearne  una  vicariante  e  nello  stesso  tempo  ren- 
dere più  attivo  il  centro  M. 

Tale   r  ipotesi  di   Coen  in  cui  bisogna  anzitutto  distinguere  due  ordini 


(1)  Ve(|i  per  i    l'atti   e  la  letteratura  relativa  Caxkstrini,   La  UoHa  delVevoìveione.  Torino, 
Ila  Ediz.,  pag.  165  e  segg. 

(2)  HoBSEi^Li,  Loc.  cit.,  p;ig.  313. 

(8)  Darwin,  V origina  dtWuomo  t  ìa  tcelta  in  rapporto  col  tesso,   Terta  edisione,  pag.  48  e 
paaaim. 

(4)  Lamasck,  Philosophie  zoologiqutt  T.  I,  pag.  41,  65. 

(5)  Coftir,  Uébtr  H'órsiummheit.  (Wiener,  niediz.  Woch.,  1894,  No.  33,  pag.  1449}. 
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di  poslaiati  :  l' ìnterrucione  della  \ìn  AM  e  in  mancanza  di  funzione  del  cen- 
tro C.  Di  qui  due  obiezioni:  l'interruzione  della  via  AM  impedirebbe  la  ri- 
pHKluzione  della  parola  udita,  la  mancanza  di  funzione  del  centro  C  impedi- 
rebbe la  lettura  ad  alta  voce  ed  ambedue  ifuestl  postulati  sono  contrari  a 
quanto  si  riscontra  almeno  in  parte  degli  audimuti.  Inoltre  perchè  non  do- 
vrebbe intervenire  la  funzione  suppletoria  del  centro  di  Broca  dell'emisfero 
opposto  ? 

2)  Ipotesi  di  Otuszewsky.  —  L'ipotesi  di  Otuszewsky  (i)  richiede 
alcune  brevi  premesse  sulla  cl.'issificazione  che  questo  autore  fa  dei  vizi  della 
parola  e  che  diversifica  alquanto  dalie  altre.  Tali  vizi  consìstono  nel  mutismo, 
nella  balbuzie,  nel  nagonnement,  nel  begayenient  (2)  e  sono  di  origine  corticale 
o  sottocorticale,  comprendendo  in  questa  seconda  divisione  le  lesioni  della  so- 
stanza bianca  del  cervello,  del  bulbo,  dell'  orecchio,  degli  organi  di  articola- 
zione della  parola.  L' Otuszewsky  annette  speciale  importanza  ai  centri 
assiìciativi  :  e,  fra  questi,  il  medio  non  solo  sarebbe  la  regione  dove  si  com- 
piono le  associazioni  fra  i  centri  uditivi  ed  i  tattili  che  tutti  hanno  parte  attiva 
nel  meccanismo  della  parola,  ma  esso  possiederebbe  anche  la  facoltà  di  emet- 
tere automaticamente  le  imagini  verkili  senza  concorso  del  centro  posteriore. 
Nel  bambino,  quando  il  linguaggio  non  è  ancor  giunto  al  suo  completo  svi- 
luppo, il  centro  medio  avrebbe  lo  stesso  ufYìcio  che  in  seguito  viene  ad  assu- 
mere il  centro  posteriore,  ed  il  centro  delle  imagini  uditive  A  si  dovrebbe 
ritenere  suddiviso  in  tre  centri  secondar!,  delle  imagini,  dei  suoni,  delle  as- 
sr>ciazioni  dei  suoni.  Però  va  rigorosamente  distinto  il  tardo  sviluppo  della 
parola  dal  mutismo  :  quello  sarebbe  dovuto  ad  una  diminuzione  della  memoria 
verbale  per  vizio  di  nutrizione,  questo  da  un  arresto  di  sviluppo  mentale.  In 
altre  parole,  il  mutismo  dipenderebbe  da  un  disturbo  della  memoria  verbale 
sensoriale  uditiva,  ottica  o  motrice  o  del  centro  di  associazione  medio  o  po- 
steriore :  il  mutismo  corticale  a  sua  volta  si  suddividerebbe  in  sensoriale  e 
d'  associazione  e  questi,  rispettivamente,  in  organico  e  funzionale  come  appare 

dallo  schema  seguente: 

i  Organico. 

Sensoriale J 

i  '  Funzionale. 


Mutismo  corticale 


I  .  Organico. 

D*  associazione i . . . .  ] 

'  Funzionale. 


Riassumendo,  secondo  Otuszewsky  l'alalia  idiopatica  di  Coen  sarebbe 
una  forma  di  afasia  motrice,  mancherebbe  cioè  l'unione  di  0  con  M,  e  questa 


(0  OrvazmwBKi,  Apergu  generai  de  pathologie  tt  th€rapte  dea  vice»  de  la  parole,  (Arohivea  de 
l^eorologie,  18M,  pag.  460  e  Begg.)  ;  Otuszkwski,  Voti  der  Bedeutung  der  Aaeoeiatiint'ceniren  von 
Plechtig  zur  Erjwtchung  der  Untwickelung  des  OeUtes,  der  Sprache^  der  Ptyckologie  der 
ffpraehef  wie  auch  der  Lehre  von  der  8prachlo*igkelt-  (Nearologischet  Centralblatt,  1899,  No.  4-5, 
pag.  1«3,  203). 

(2)  SaU«  caoae  e  anlU  cara  delle  balbatie,  cfr.  Lizbmakh,  Stottemde  Kinder»  (Sammlaog  voo 
>bliamlliuigeD  ana  dem  Gebiete  der  pKdagogiacbe  Paycbologie  and  Pbyaiologie,  Berlin,  1003). 
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via  sarebbe  l'  ultima  a  svilupparsi.  Hesterebbe  così  la  parola  allo  stato  pap- 
pagallesco dato  dalla  via  aAMm  ed  il  difetto  sarebbe  dato  da  un'  affezione  ce- 
rebrale pregressa  da  cui  non  sarebbe  residuato  alcun  disturbo  organico,  ma 
solo  un  ritardo  dello  sviluppo  del  linguaggio. 

3)  Teorìa  di  Gutzmann.  —  Si  è  visto  che  il  Gutzmann  (1)  invoca 
due  ordini  di  fatti  :  l'assenza  del  desiderio  di  parlare  e  1'  assenza  di  volontà, 
la  quale  fa  sì  che  il  bambino  non  tenti  di  superare  la  sproporzione  esistente 
fra  la  sua  capacità  di  articolare  le  parole  ed  il  desiderio  di  manifestare  i  suol 
stati  psichici.  Sarebbe,  in  altre  parole,  una  mancanza  di  educazione  volonUirìa 
per  mancanza  di  volontà  o  per  desiderio  negativo  per  cui  il  paziente  non  tentai 
sforzo  alcuno  per  lo  sviluppo  del  proprio  linguaggio.  Ma  tuttociò  è  uìolto  ipo- 
tetico ed  altrettanto  poco  persuasivo,  ed  anzitutto  mi  pare  assai  artificiosa  la 
distinzione  fra  desiderio  e  volontà  di  parlare  :  che  il  bisogno  di  attività  psi- 
chica in  alcuni  sia  massimo  in  altri  mìnimo  è  certamente  innegabile  (:2),  ma, 
se  io  non  erro,  tale  deficiente  attività  psichica  fa  rientrare  i  pazienti  nella 
grande  categoria  dei  frenastenici  ed  apparire  inutile  ogni  ulteriore  e  sover- 
chia divisione  e  suddivisione. 

4)  La  teoria  di  Mielecke{d)  è  id«*nticn  a  quella  di  Coen  e  di  Otus- 
zewsky:  soltanto,  per  questo  autore,  non  sarebbe  la  via  OM  V  ultima  a  for- 
marsi, ma  la  A  M  quella  che  presenterebbe  il  massimo  di  difficoltà  a  superarsi 
nella  formazione  del  linguaggio. 

5)  L' ipotesi  di  una  lesione  anatomica  è  assai  diffìcilmente  ammissibile. 
Infatti  0  si  ammette  la  lesione  della  pars  opurcularis  di  una  sola  delle  terze 
circonvoluzioni  frontali,  come  fa  l'Heller  (4)  ed  allora  non  si  comprende 
come  non  intervenga  la  funzione  suppletoria  della  circonvoluzione  opposta  ri- 
masta sana,  mentre  tutti  sono  oggi  concordi  nell'  ammettere  che  nella  prima 
infanzia  i  due  centri  di  Broca  agiscano  simultaneamente  e  solo  in  seguito 
prenda  il  sinistro  il  sopravvento  negli  individui  non  mancini. 

Aggiungasi  che  nel  bambino  le  circonvoluzioni  cerebrali  sono  poco  diffe- 
renziate dal  punto  di  vista  delle  localizzazioni  funzionali  e  che  tanto  più  fa- 
cile ne  segue  la  funzione  suppletoria  :  ciò  vale,  in  parte,  anche  contro  l' ipo- 
tesi di  una  lesione  duplice  delle  terze  frontali,  ipotesi  che  però  è  quasi 
impossibile  ad  ammettersi  per  ragioni  anatomiche  che  rendono  assurda  questa 
duplice  lesione  isolata  (5). 


(1)  GUTZHAKK,    LOC.  clt. 

(2)  BxAUKis,  Le*  sensations  internes.  Parie,  1880,  pag.  20. 

(3)  MlBI.KCKS,  Loo.  cit. 

(4)  HBLL.1SS,  Ueber  Aphasit  bei  Idioten  und  Schwacìisinnigen.  (Zeitsch.  f.  Psyohol.  and  Phrsiol. 
der  Sinnesorgane,  1807,  t.  Xni,  pag.  176). 

(5)  Sostenitore  di  tale  lenione  bilaterale  del  centro  di  Broca  è  T  Heikrn,  Un  caa  d'aphasie 
chtz  un  gorgon  de  6  ans  (Revae  médioale  de  la  Snlsse  Komande,  20  novembre  1805,  n.  1] ,  pag.  600), 
di  cai  riassarao  brevemente  il  caso  per  la  una  grande  somiglianza  con  qnello  da  me  riportato.  Trat- 
tasi  d.'  nn  bambino  di  5  anni,  non  mancino,  seiissa  alonna  tara  ereditaria,  che  non  ebbe  mai  malattie 
infettive.  A  B  anni  non  era  ancora  in  caso  di  dire  che  3-4  parole.  A  tale  età  cadde  battendo  la  testa, 
perdendo  conoscenKa  :  si  ristabilì  in  10  giorni,  e  non  residuarono  paralisi  né  insorsero  attacchi  convul- 
sivi. Il  bambino  non  è  in  grado  di  formulare   nna   frase;   comprende   tntto,    ha  gli  organi   periferici 
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Si  ricordi  infatti  che  la  teoria  di  Coen  presuppone  la  mancanza  di  ogni 
affezione  anteriore  del  sistema  nervoso,  integrità  degli  organi  della  parola,, 
integrità  dell'  intelligenza  :  1'  emiplegia  concomitante  è  1'  unico  mezzo  per  la 
diagnosi  differenziale  fra  1'  alalia  e  l' afasia  nell'  emiplegia  infantile  quando  la 
malattia  siasi  iniziata  prima  che  il  bambino  avesse  imparato  a  parlare. 

a)  Ipotesi  di  Righetti (ì).  —  Ho  lasciato  di  discutere  per  ultima  l'ipo- 
tesi del  Righetti  e  per  l'ordine  cronologico  e  perchè  essa  non  si  riferisce 
all'  alalia,  ma  all'  audimutismo  :  però  la  sua  viva  originalità  la  rende  degna 
di  attenzione.  Nel  suo  lavoro,  assai  coscienzioso,  1'  autore  ha  il  merito  indi- 
scutibile di  aver  tenuto  grandissimo  calcolo  delle  condizioni  dell'  orecchio,  ciò 
che  altri  o  non  avea  fatto  o  aveva  fatto  malamente,  deducendone  inesatte  con- 
clusioni (2).  Giustamente  osserva  il  Righetti,  come  non  sia  facile  affatto  di- 
stinguere il  muto  con  audizione  dal  sordomuto  e  come  in  quest'  ultimo  la  capacità 
uditiva  sia  talora  sviluppata  in  modo  notevole  :  d'altra  parte  vi  sono  bambini' 
che  sentono  senza  comprendere  ciò  che  sentono  e  per  questo  si  dice  che  sono 
sordi  psichicamente.  In  ultima  analisi,  fra  il  sordomutismo  ed  il  mutismo  sen- 
sorio con  audizione,  la  differenza  sta  nella  più  facile  educabilità  di  quest'  ul- 
timo, mentre  il  criterio  più  importante  per  la  diagnosi  fra  sordomutismo  e 
mutismo  con  audizione  è  quello  della  percezione  della  parola.  Né  sembrerebbe 
aver  grande  importanza  il  grado  di  acutezza  uditiva,  per  quanto  nella  forma 
sensoria  un  esame  attento  o  minuto  di  essa  debba  riuscire  quasi  impossibile. 
Dopo  queste  ed  altre  premesse,  ampiamente  documentate,  e  che  non  riporto 
qui  per  brevità,  il  Righetti  conclude  che  il  rapporto  causale  fra  il  difetto  df 
attenzione  uditivo  e  quello  di  comprensione  della  parola  sia  inverso  a  quello 
che  il  Liebmann  ammette.  La  genesi  delle  varie  forme  di  mutismo  non  dW 
penderebbe  cioè  da  una  prevalente  deficienza  di  una  o  1'  altra  specie  di  atten- 
zione quante  sono  le  sfere  sensoriali  o  motorie,  il  mutismo  sensorio  in  ispecie 
non  dipenderebbe  da  un  difetto  della  memoria  e  della  attenzione  uditiva,  ma, 
dice  il  Righetti,  «  il  muto  con  audizione,  sopratutto  nei  primi  anni,  non 
«  sta  attento  a  quel  che  sente  dire  perchè  non  comprende.  Le  stesse  cause 
«  (centrali  o  periferiche)  che  in  lui  impediscono  la  formazione  di  una  memoria 
«  di  associazione,  ostacolano  la  fissazione  della  sua  attenzione  sulle  impressioni 
<  uditive.  La  disattenzione  per  le  impressioni  uditive  fa  parte,  come  è  noto^ 


della  parola  normali.  È  evidente  che  qui  sarebbe  assai   meglio  parlare   di    alalia  anziché  di  <^fàata, 
come  la  r  A.  :  in  ogni  modo  la  sua  ipotesi  appare  affetto  gratnita. 

(1)  SiGiDCTTi,  Sordomutismo  6  mvtifmo  con  audizione,  {Sordità  psichica).  (Rivista  di  patologia 
nervosa  e  mentale,  1900,  pagg.  337-360). 

(2)  Non  dico  ciò  in  generiUe  :  an'  eccesione  va  fatta,  tra  l'altro,  per  gli  antorì  inglesi  cfr.  Hale 
WmTX  et  GoLDiRG  Bird,  Idioglossie»  (Koyal  Medicai  et  Chirargioal  Society:  The  Lanoet,  1891. 
pag.  001  e  Semaine  medicale,  1891,  pag.  107).  Cfr.  nella  discassione  le  opinioni  di  Spencer  Watson 
et  Langdon  Down.  Ed  è  noto  che  se  le  malattie  dell' orecchio  hanno  nn  grande  interesse  in  rap- 
porto alla  medicina  generale  ne  hanno  ano  specialiisimo  in  rapporto  alle  malattie  nervose,  cfr.  Mak- 
oiOLi,  Le  malattie  deWorecchio  in  rapporto  con  la  medicina  generale.  Macerata,  190i,  pag.  27-38 
e  URBAHTScHrrscH,  Ueber  die  von  den  setisiblen  Nerve»  ausgétosten  Schrift-und  Sprachstorun^ 
gen,  sowie  Ldhmufigen  der  oberen  und  unteren  Extremitdten.  (Wiener  klin.  Woch.,  No.  43,  1903, 
pag.  1200-01). 
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<  d^Ufll  sindrome  d^IC  afasia  sensoriale  subcorticaie.  Nessuno  dirà  in  questi 
«  casi  che  il  paziente  è  sordo  per  il  linguaggio  unicamente  perchè  è  disattento. 

<  Sordità  e  disattenzione  non  sono  altro  che  due  sintomi  dipendenti  dalla 
«  distruzione  del  centro  uditivo  o  delle  sue  fibre  afferenti.    Coli'  andare   del 

<  tempo  nel  muto  con  audizione  certamente  il  difetto  di  attenzione  agisce  a 
«  sua  volta  su  quello  di  comprensione  e  Io  aggrava.  L'  uno  è  in  pari  tempo 

<  causa  ed  effetto  dell'  altro  ». 

Queste  le  conclusioni  del  Righetti:  giova  però  brevemente  riassumere 
anche  l'osservazione  clinica  che  le  precede.  Trattasi  di  un  individuo  di  anni  33, 
fratello  di  due  sordomuti  e  che  non  ha  mai  parlato  egli  stesso,  inviato  al  ma- 
nicomio in  seguito  ad  attacchi  di  convulsioni  con  perdita  di  coscienza  e  talora 
con  emissione  di  urina.  L'esame  otoscopico  fa  rilevare  a  sinistra  esiti  df  otite 
media  purulenta,  a  destra  otite  media  catarrale.  Rinne  positivo  bilaterale, 
labirinto  da  un  lato  normale,  dall'  altro  assai  lievemente  disturbato  nelle  sue 
funzioni:  esistono  i  segni  di  un'affezione  dell'acustico.  Il  paziente  percepisce 
tutti  1  toni  della  scala  musicale  e  presenta  soltanto  una  diminuzione  della  du- 
rata di  percezione  per  i  bassi  e  per  i  medi,  mentre  per  i  toni  alti  i  rapporti 
si  scostano  appena  del  normale.  È  invece  sordo  per  il  linguaggio  :  ripete  ciò 
che  ode,  ma  non  associa  l' imagine  verbale  uditiva  col  concetto  corrispondente. 

Il  Righetti  crede  che  tale  sordità  per  il  linguaggio  possa  essere  del 
tipo  di  quelle  prodotte  da  affezioni  labirintiche,  ma  non  sa  se  «  la  pronuncia 
«  difettosa  di  certi  suoni  letterali  o  l' impossibilità  assoluta  di  pronunciarne 
«  altri  sia  unicamente  dovuta  ad  un  difetto  di  analisi  delle  singole  impres- 
«  sioni  uditive  da  parte  dell'organo  di  percezione.  Potrebbe  trattarsi  anche 
«  di  una  dislalia  funzionale  indipendente  dal  disturbo  di  percezione  uditiva.  » 
Del  pari  il  Righetti  afferma  di  non  potere  escludere  la  possibilità  di  una 
lesione  puramente  funzionale  della  via  dell'acustico,  né  determinarne  la  sede, 
ma  non  crede  che  ad  essa  sia  dovuta  la  sordità  per  il  linguaggio  che,  a  sua 
volta,  non  si  può  stabilire  se  sia  primitiva  o  secondaria  al  difetto  di  audizione. 
Egli  crede  in  ogni  modo  che  il  disturbo  periferico  ostacoli  la  formazione  delle 
associazioni  e  che  il  difetto  funzionale  abbia  sempre  un  carattere  associativo  e 
di  tanto  possa  essere  ritenuto  più  circoscritto  alla  sfera  uditiva  per  quanto 
sia  meno  sviluppata  la  memoria  associativa  che  esiste  in  genere  quando  è 
possibile  la  ripetizione  bruta  della  parola  udita,  che  manca  nei  casi  di  muti- 
smo sensorio  in  cui  è  impossibile  la  ripetizione  automatica  della  parola. 

Tali  in  assai  breve  riassunto  la  storia  clinica  e  le  deduzioni  trattene  dal- 
l'Autore, quella  e  queste  oltremodo  interessanti  per  l'accuratezza  e  la  sana 
critica  cui  si  inspirano.  Io  non  mi  permetterò  dì  discuterle  :  desidero  soltanto 
esporre  qualche  breve  osservazione,  ciò  che  sembrami  sia  concesso  dalla  mode- 
stia stessa  dell'Autore  il  quale  dichiara  di  aver  voluto  soltanto  analizzare  i  fatti, 
non  creare  una  nuova  teoria  del  mutismo  con  audizione.  L'età  del  paziente 
ha  permesso  alla  diligenza  del  Righetti  un  esame  assai  minuto,  quale  in 
genere  è  impossibile  praticare  in  tale  categoria  di  malati,  ma  i  cofnpiessi 
fatti  riscontrati  all'esame  non  portano  luce  soverchia  sulla  loro   interpreta- 
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zioae.  Essi  urtano  da  un  lato  contro  l' ìncounpìutezza  delle  nostre  cognizioni 
8ulla  fisiologia  della  funzione  uditiva,  dall'altro  contro  l' indeterminatezza  dei 
confini  in  cui  da  autori  diversi  vanno  racchiusi  i  singoli  quadri  morbosi.  Si  ri- 
cordi che  nel  sordomuto  raramente  ò  abolita  del  tutto  la  funzione  uditiva, 
che  esso  non  solo  ode,  ma  può  essere  in  grado  di  ripetere  la  parola  udita  e 
che  esisterebbe  una  vera  sordità  psichica  caratterizzata  da  un'  impossibilità 
assoluta  di  riconoscere  un  oggetto  mediante  la  sensazione  acustica,  benché  i 
casi  di  Heller  (1)  non  siano  veramente  di  troppo  facile  interpretazione  né  si 
comprenda  a  quale  categoria  vadano  ascritti.  Essa  sordità  psichica  andrebbe 
distinta  dalla  sordità  verbale  e  ne  potrebbe  esistere  separata,  ma  di  questa 
stessa  è  incerto  quale  sia  la  lesione  necessaria  e  sufficiente  a  produrla  com- 
pleta e  quali  i  criteri  diagnostici  per  differenziarla  dalle  lesioni  labirintiche  e 
dalla  loro  sintomatologia  :  aggiungasi  che  merita  tuttora  conferma  se  ai  centri 
di  associazione  vada  data  quella  importanza  che  mira  ad  attribuire  loro 
rOtuszewski,  se  la  parola,  cioè,  sia  anche  nei  primi  stadi  un  processo 
psichico  cosciente  o  non  piuttosto  sia  un  atto  riflesso  come  vuole  il  Wernicke, 
come  più  su  è  esposto. 

Dopo  ciò  a  me  pare  sufficientemente  dimostrata  la  difficoltà  della  dia- 
gnosi, difficoltà  che  a  mille  doppi  si  accresce  per  la  presenza  di  un  processo 
morboso  a  carico  dell'apparecchio  periferico  dell'udito,  difficoltà  queste  di 
cui  tiene  giustissimo  calcolo  lo  stesso  Righetti  nell'onestà  delle  sue  de- 
duzioni. 

Tornando  al  caso  nostro  e  più  precisamente  all'alalia  idiopatica  nel  senso 
voluto  dal  Coen,  io  credo  ad  esso  si  possono  con  vantaggio  applicare  al- 
cuni di  quei  concelti  che  abbiamo  avuto  recentemente  ad  esporre  per  il  mu- 
tismo con  audizione  in  generale.  Dei  4  punti  fondamentali  :  a)  apparenza 
fisica  e  psichica  normale  :  6)  udito  intatto  ;  e)  normale  costituzione  degli  or- 
gani periferici  del  linguaggio  ;  d)  assenza  dì  sintomi  pa retici  o  di  atrofie  del 
tronco  e  della  membra,  io  credo  che  i  due  primi  più  che  di  difficile  siano 
assolutamente  di  impossibile  apprezzamento  (2). 

-  E  come  in  principio  di  queste  pagine  io  affermava  che,  in  assenza  di 
linguaggio  parlato,  il  primo  dato  ejettivo  dell'esame  psicologico,  sia  impos- 
sibile giudicare  con  esattezza  di  lievi  deficienze  mentali,  cosk  io  credo  sia  im- 
possibile del  pari  giudicare  con  esattezza  in  U\li  pazienti  dello  stato  dell'ap- 
parecchio uditivo.   Giacché  In  seconda    deduzione   a  me  sembra  in  parte  un 


(1)  HxLLsm  Veber  ptychiteht  Tauhheit  im  KinduàHer.  (VerBammlang  Deatocher.  Natorfor- 
scher  and  Aente  in  Wieo.,  24-80  Sept.  1804  etc.,  cfr.  Nearolog.  CentralbUU.  1804,  pAg.  747). 

{%)  Le  recenti  rieerche  del  Femx,  Ler  «etcrdr  ineoacitnU,  (Senmtaie  médiesle,  3008,  ps^.  100) 
danno  e  riportano  dalla  copiosa  letteratora  percentuali  yerainente  enormi  di  bambini  esaminati  a  oaao 
nelle  aenole  e  la  coi  ftansione  ndltiTa  era  più  o  meno  leaa,  ciò  ohe  stava  sempre  in  rapporto  con  la 
scarsa  intelligenza  e  lo  scarso  profitto.  Notisi  ohe  la  maggior  parte  di  questi  erano  aaBoUUamtnU  tu» 
conaaf^tvùli  di  essere  affetti  da  una  diminuzione  dell'udito.  Con  ciò  d'altronde  io  non  voglio  dare  un 
peso  soverchio  alle  lesioni  dell'orecchio:  porto  solo  dei  fatti  che  mi  sembrano  degni  di  ogni  cop- 
«ìderasiooe. 
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corollario  della  prima  e,  nel  caso  pratico,  resterà  sempre  il  dubbio  so  e 
quanto  il  difetto  puramente  fisico  possa  sul  difetto  psichico,  se  quello  possa 
trasformarsi  in  questo.  Ed  io  mi  permetterei  di  fare  un  passo  innanzi  :  ho 
detto  che  l'  autopsia  di  un  caso  di  alalia  idiopatica  resta  un  desidei^atum  della 
scienza,  ma  io  non  credo  che  il  compimento  di  questo  voto  porterebbe  del 
tutto  nuova  luce  sulla  questione.  L'anatomia  patologica  del  sordomuto  è  un 
capitolo  di  cui  si  sono  scritte  appena  le  prime  righe  (i);  io  non  mi  uieravi- 
glierei  che  chi  avesse  per  primo  la  fortuna  di  studiare  il  cervello  di  un  paziente 
affetto  da  alalia  idiopatica,  giungesse  a  risultati  del  tutto  negativi  :  sia  perchè 
la  lesione  fosse  di  tale  natura  da  sfuggire  ai  nostri  mezzi  d' indagine,  sia  per- 
chè egli  si  trovasse  di  fronte  a  lesioni,  comuni  ad  altre  sindromi  e  tali  da 
non  spiegare  l' individualità  della  forma.  Forse  in  casi  diversi  si  giungerebbe 
a  risultati  diversi  :  che,  se,  come  io  credo  possibile,  si  avessero  a  riscontrare 
lesioni  periferiche  dell'organo  dell'  udito,  si  tornerebbe  con  ciò  unicamente  al 
punto  cui  più  su  io  accennava,  air  impossibilità  di  stabilirne  in  vita  le  esatte 
condizioni  ed  a  mettere  quindi  in  rapporto  il  difetto  fisico  col  difetto  mentale. 

Già  ha  detto  il  Kalischer  che  ricercare  una  localizzazione  dell'alalia 
congenita  equivale  a  cercare  una  localizzazione  dell'  imbecillità  :  è  in  questo 
concetto  appunto  di  una  deficienza  mentale  che  io  credo  debbasi  per  ora  ri- 
manere anche  dallato  clinico.  E  mi  pare  non  manchino  buone  ragioni  logiche, 
se  non  buone  prove  anatomo-patologiche  per  dimostrarlo  :  di  quelle  è  d'uopo 
accontentarci  almeno  nello  stato  attuale  delle  nostre  condizioni.  Neil'  idiota 
infatti  (2)  I'  attività  psichica  offre  delle  lacune  nel  modo  di  percepire  le  sen- 
sazioni, nello  sviluppo  degli  istinti,  delle  emozioni  o  delle  differenti  mani- 
festazioni dell'  intelligenza.  La  percezione  delle  manifestazioni  delle  sensazioni 
visive  ed  olfattive  non  è  talora  più  sviluppata  delle  acustiche,  eppure  ciò 
non  coincide  sempre  con  una  lesione  dell'  apparecchio  visivo  nò  di  quello 
uditivo  :  con  tali  meschini  elementi  non  può  essere  l' intelligenza  che  assai 
rudimentaria,  quanto  mai  scarsa  la  formazione  delle  idee,  la  loro  conserva- 
zione, riproduzione,  comparazione,  associazione.  Delle  idee  stesse  elementari 
di  forma  e  di  colore  in  rapporto  alla  funzione  visiva,  del  canto,  del  freddo, 
del  caldo  in  rapporto  alle  funzioni  uditive  e  tattili,  l' idiota  conserva  assai 
difficilmente  la  memoria  e  spesso  egli  non  può  rievocarne  l' imagine  ^e  la 
sensazione  non  si  presenta  nuovamente  davanti  ai  suoi  sensi.  <]iò  nelle  idiozie 
di  alto  grado  (3)  :  che  se  scendiamo  la  scala  degli  arresti  di  sviluppo  fino  ad 
avvicinarci  al  normale  troviamo  che  in  tutto  ciò  non  vi  è  che  una  differenza 
di  grado,  restando  uguali  le  deficienze  originarie  per  rispetto  alla  loro  natura. 

Scarse,  dunque,  le  sensazioni  e  le  percezioni  anche  nei  casi  di  alalia  idio- 

(1)  Prob8t>  Ueber  doé  Oehirn  der  Taubstummen,  ( Archi v  frir  Psycbiatrie,  1901,  Bd.  34, 
pag.  570). 

(2)  RoDBiKO>iTCH,  Idiotie.  (Traité  de  PAthologie  mentale  di  Ballet ,  etc.  Paris,  1903,  pag.  1268): 
KRAirr-EBnio,  Trmté  de  Peychiatrie.  Paria,  1897,  pag.  717." 

(3)  Inutile  oaaervare  che  qui  non  Regno  nella  scelta  del  Tocaboli  alcaua  delle  clasaifloaaioni.  non 
più  la  disthizione  ohe  il  Sol  Iter  fa  netta  sna  Fgpcfiologie  de  Vtdiot  et  de  Vinibecife,  1901,  pag.  21, 
fra  idiota  ed  imbecille  che  qnMlnnqne  altra  :  uso  solo  il  Tocaboio  nel  senso  più  lato. 
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patica,  e  se  noi  pensiamo  dì  prevalenza  al  centro  delle  imaginì  verbali  perchè 
ciò  che  più  ci  colpisce  è  il  difetto  della  parola,  nulla  può  dimostrarci  che  a 
tale  difetto  non  concorrano  la  scarsezza  delle  percezioni  nelle  altre  sfere  : 
sia  0  non  sia  infatti  la  parola  un  atto  originariamente  riflesso  è  pur  certo 
che  essa  è  la  funzione  che  esige  in  prosieguo  di  tempo  il  massimo  di  as- 
sociazioni coordinate  allo  scopo.  Io  ho  già  avuto  occasione  di  dire  che  le  prove 
straordinarie  di  intelligenza  da  parte  degli  animali  mi  lasciano  assai  scettico^ 
ma  è  pur  d'  uopo  riconoscere  che  alcuni  fra  questi  possono  assai  bene  com- 
prendere ed  eseguire  un  comando  elementare,  riconoscere  ad  un  comando 
verbale  l'uno  oggetto  dall'altro.  Ed  a  ciò  soltanto,  s' io  non  erro,  si  riduce 
la  funzione  del  linguaggio  nel  caso  che  ho  più  sopra  riassunto,  o  meglio  in 
un  punto  solo  ne  differisce,  a  parte  il  grado,  nell'  educabilità.  Ed  a  questo 
credo  debbano  tendere  i  nostri  sforzi,  a  cercare  di  ridonare  a  loro  stessi  ed 
alla  società  come  utili  membri  di  essa  questi  piccoli  pazienti,  che  abbandonati, 
resterebbero  di  inutile  peso  agli  altri,  incapaci  di  provvedere  alle  prime  neces- 
sità della  propria  vita.  Ciò  mi  pare  debba  farsi  tanto  più  sentire  oggi  in  cui 
tanto  si  fa  per  gli  arresti  di  sviluppo,  nella  cui  assistenza  l' Italia  comincia 
a  non  mostrarsi  ultima  fra  le  nazioni  civili,  seguendo  1'  esempio  dato  dal 
nostro  Bonfigli  (1). 

Né  è  certo  qui  il  luogo  di  entrare  in  concetti  terapeutici  che  possono, 
per  consenso  dei  più  riassumersi  in  tre  punti  principali  :  a)  Ginnastica  psi- 
chica, h)  ginnastica  della  parola,  e)  ginnastica  metodica.  Alla  prima  indica- 
zione corrisponde  il  cercare  di  allargare  la  sfera  psichica  delle  imagini  e  delle 
idee  :  alla  seconda  1'  educazione  del  paziente  a  pronunciare  vocali,  dittonghi  e 
sillabe  :  alla  terza  una  cura  generale  tonica  (2).  Cosi  la  rieducazione  della  pa- 
rola articolata  viene  preceduta  dall'educazione  dell'orecchio,  della  vista,  del- 
l' imitazione,  metodo  questo  da  cui  molti  vantano  ottimi  risultati,  per  quanto 
a  raffreddare  l'ottimismo  eccessivo  di  certuni  non  siano  mancati  i  casi  di  as- 
soluto insuccesso. 

Tentare  la  cura  sembrami  in  ogni  modo  sia  sempre  uno  stretto  dovere 
anche  nell'interesse  dell'esito  dovuto  forse  alla  difficoltà  della  diagnosi  ed  al- 
l'errore conseguente:  ma  il  metodo  di  rieducazione  in  cui  lo  stesso  Coen, 
strenuo  sostenitore  dell'integrità  dell'intelligenza,  mette  come  primo  punto 
la  necessità  di  una  ginnastica  psichica,  conferma,  mi  pare,  quel  probabile 
stato  di  deficienza  che  più  sopra  io  invocava  a  spiegare  la  patogenesi  più  pro- 
babile della  forma  morbosa.  Deficienza  mentale  adunque,  deficienza  sia  pure 
di  grado  lieve  che  si  esplica  nella  mancanza  del  linguaggio  articolato  per  la 


(1)  Sogli  istituii  in  Italia  per  l'assistenza  dei  fanolnlli  deficienti,  ofr.  Tambukiiti,  Iwtituti  pei 
defieUnti.  (Rivista  di  discipline  carcerane,  aprile  1903,  pag.  251).  Neil'  immensa  letteratura  che  ri- 
guarda il  trattamento  dei  deficienti,  cfr.  Dk  Sanctis,  Patogenesi  e  clatsiflcazione  delle  frenaatenie. 
EducaXfiUtà  dei  deficienti,  (Atti  dell'  XI  Congresso  della  Società  Freniatrica  Italiana  ;  Rivista  di  Fre- 
niatria, volarne  XX Vili,  fase  I;  1002,  pag.  364-402),  e  Weyoandt,  Die  Behandlung  idiotitclier  nnd 
ifnbeeiUer  Kinder  in  drttliehen  und  padagogisehen  Beziehung.  Wiirzbnrg,  1000. 

(2)  Per  la  terapia  oltre  i  lavori  già  citati,  cfr.  Boyer,  De  la  preparation  des  organes  de  la  pa^ 
rote  chesf  lejeune  «ourd-muet.  Paris,  1894. 
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scarsezza  delle  imanfini  sensoriali  in  genere,  per  la  scarsezza  delle  associa- 
zioni: deficienza  mentale  e  mancanza  della  parola  in  rapporto  di  causa  ad  ef- 
fetto e  volta  a  volta  vicendevolmente  aggra vantisi. 

Tornando  al  mio  caso  sembrami  possa  riuscire  di  qualche  interesse  il 
notare  come  V  alcoolismo  paterno  si  tradisca  nel  ritardato  sviluppo  della  pa- 
rola di  tutti  i  figli,  nell'  habitus  tubercolam^  nel  mutismo,  nelia  probabile 
stenosi  mitralica  congenita  del  nostro  paziente:  di  questi  tre  ultimi  sintomi, 
espressione  di  un'identica  tara  degenerativa,  non  si  può  escludere  che  la 
natura  del  vizio  cardiaco  abbUi  inftaito  sulP  assenza  del  patrimonio  verbale, 
benché  non  sembri  poter  abrogare,  in  senso  strictiori,  il  carattere  idiopatico 
dell'alalia  stessa. 


Manicomio  mascblle  di  Sad  Servolo  in  Venezia. 


Azione  del  Radium 
sulla  eccitabilità  della  corteccia  cerebrale. 

Nota  del  doti.  GHulio  Obioi,  Medico  Primario  e  Libero  Docente. 

Ho  iniziato  da  qualche  tempo  alcune  ricerche  intorno  alla  influenza  che 
le  radiazioni  emesse  dai  sali  di  radium  hanno  sulle  funzioni  e  sulla  struttura 
del  sistema  nervoso,  e  mi  propongo  di  studiare  il  complesso  e  nuovo  argo- 
mento sotto  molteplici  punti  di  vista. . 

Per  ora  in  questa  prima  nota  desidero  illustrare  solUmto  una  partico- 
lare serie  di  esperienze  dirette  a  stabilire  l'  azione  del  radium  sulla  eccita- 
bilità cortic{iIe  alla  corrente  faradica. 

Dispongo  come  sostanza  radioattiva  di  un  grammo  di  bromuro  di  radio 
e  bario  (1)  le  cui  radiazioni  hanno  la  potenzialità  di  40,000  unità.  Gli  ani- 
mali dì  esperimento  furono  per  ora  i  conigli  ;  le  esperienze  furono  tutte 
condotte  secondo  alcune  norme  generali.  Aprivo  collo  scalpello  nel  cranio  di 
un  coniglio  senza  cloroformizzarlo  una  o  due  breccie  subito  ai  lati  della  linea 
mediana  ;  alcune  volte  conservavo  integra  la  dura  madre,  altre  volte  V  aprivo 
lasciando  coperta  la  corteccia  delle  sole  meningi  sottili.  Lasciavo  poi  ripo- 
sare per  qualche  tempo  l'animale  (da  mezz'ora  a  tre  ore),  indi  stimolavo 
colla  corrente  faradica  prodotta  da  una  slitta  tipo  Mondino  ed  animata  da 
una  pila  Grenet  e  stabilivo  colla  misurazione  della  distanza  fra  le  due  bo- 
bine il  minimo  di  corrente  necessario  a  produrre  la  contrazione  di  un  dato 
gruppo  muscolare  (elevazione  di  una  zampa,  contrazione  dei  muscoli  della 
metà  opposta  del  viso,  ecc.). 

Ponevo    poi    alla  distanza    di    qualche  millimetro   dalla    apertura    della 


(1)  Potei  rapidamente  prorvedermi  della  costosa  sostanza  e  di  ogni  meszo  necessario  alle- deli- 
cate eaperienxe  per  la  illomiuata  e  generosa  iniziativa  del  R.  Commissario,  Avr.  Ferrara,  che  ora 
presiede  airAmroinìstraxione  dei  Manicomi  centrali  veneti  e  di  ciò  gli  rendo  qni  pabblici  ringrazinnenti. 
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breccia  V  estremità  aperta  di  un  tubo  di  piombo  coateneate  il  tubetto  di 
vetro  del  sale  di  rifediuro,  e  dirigevo  cosi  sulla  corteccia  cerebrale  il  fascio 
di  radiazioni  emananti  dal  radium  per  10-20-30  minuti. 

Stimolavo  poscia  di  nuovo  la  corteccia  nello  stesso  punto  di  prima,  no- 
tando il  minimo  di  intensità  di  corrente  necessario  a  provocare  il  movimento 
muscolare  che  si  era  prodotto  la  prima  volta. 

A  controllo  di  ogni  esperienza  dapprima  operavo  contemporaneamente 
due  conigli  e,  mentre  nell'  uno  ricercavo  la  eccitabilità  elettrica  colle  norme 
sopradescritte  prima  e  dopo  l' applicazione  dei  raggi  del  radio,  nell'  altro 
non  applicavo  la  sostanza  radioattiva,  ma  soltanto  lo  stimolo  elettrico  alla 
stessa  distanza  di  tempo  che  nel  primo  coniglio. 

In  quei  conigli  di  controllo,  nei  quali  avevo  conservato  integra  la  dura 
madre,  potei  il  giorno  successivo  ripetere  l'esperienza  con  l'applicazione  del 
radio  onde  notare  le  eventuali  dilTerenze  di  reazione  della  corteccia  con  o 
senza  radio. 

Poscia  cercai  un  più  sicuro  controllo  nello  stesso  animale.  Aprivo  due 
breccie  ai  lati  della  linea  mediana,  stimolando  dapprima  i  due  emisferi,  ma 
applicando  poi  il  radio  da  un  sol  lato  e  provvedendo  all'  isolamento  dalie 
radiazioni  dell'  altra  breccia  per  mezzo  di  una  lastra  di  acciaio  poggiata  ver* 
ticalmente  sulla  linea  mediana. 

Ristimolavo  poi  dopo  10-1^0  minuti  dalle  due  parti,  notando  nelle  even- 
tuali differenze  di  intensità  di  corrente  gli  effetti  delle  radiazioni  sulla  parte 
della  corteccia  verso  la  quale  erano  state  dirette. 

A  volte  ripetevo  nello  stesso  coniglio,  o  subito  appresso  la  prima  espe- 
rienza, 0  dopo  qualche  tempo  (da  mezz'ora,  a  qualche  ora,  a  uno  o  due 
giorni)  l'applicazione  del  radio  e  le  stimolazioni  elettriche  colle  modalità 
sopradescritte.  Nelle  molteplici  esperienze  mi  fu  solerte  coadiutore  il  collega 
dott.  Salerni. 

Con  queste  varie  esperienze  cercai  di  rispondere  ni  seguenti  quesiti 
principali  : 

1^  Quali  azioni  hanno  le  radiazioni  dei  sali  di  radium  sulla  eccitabi- 
lità corticale  alla  corrente  faradica. 

2*  In  quale  minimo  di  tempo  il  sale  da  me  usato  agiva  sulla  cortec- 
cia denudata  o  copertoi  dalla  dura  madre. 

3^  Se  gli  effetti  del  radium  siano  proporzionali  al  tempo  di  applica* 
zione,  e  se  si  mantengono  della  stessa  natura  col  prolungare  l'  azione  della 
sostanza  raggiante. 

•io  Quanto  tempo  durino  gli  effetti  del  radium  quando  questo  sia  al* 
lontanato  dalla  corteccia. 

Il  Danysz(i)  ha  studiato  l'azione  dei  sali  di  radio  sui  vari  tessuti  ed 


(1)  Dasy«z,  De  l'action  ptUhogéné  det  rayont  et  de»  émanationt  émit  par  le  radiuìn  sur  le  dif- 
ferente» Htfu»  et  differente»^  organitme».  (Aoadémie  dea  Sciences,  0  et  16  ferrier,  1903).  —  loisu,  AeUon 
du  radium  tur  le»  differente  tieeu».  (Acadéraie  des  Sciences,  28  dee.  1903). 
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ha  constatato  che  soltanto  sulla  cute  e  sul  sistema  nervoso  ha  una  azione 
efficace  coniemiando  cosi  una  volta  di  più  la  parentela  embriologica  ohe  esi- 
ste fra  i  due  tessuti. 

Egli  ha  irraggiato  direttamente  la  cute  del  capo  degli  animali  di  esperi- 
mento (conigli,  cavie,  topi)  lasciando  integra  la  calotta  cranica  e  facendo  agire 
il  radio  per  24-48  ore.  Specialmente  nei  soggetti  molto  giovani  ad  ossa  sot- 
tili 0  non  ancora  completamente  formate,  TA.  ha  ottenuto  fenomeni  di  rea- 
zione nervosa  molto  complessi  e  di  natura  opposta:  atassia,  convulsioni,  pa- 
resi e  paralisi   fino  a  provocare  la  morte  dopo  molti  giorni  (32-22  giorni). 

L'  esame  microscopico  dei  centri  nervosi  degli  animali  morti  con  fatti 
di  paralisi  non  rivelò  che  lesioni  emorragiche,  senza  alterazioni  apprezzabili 
degli  elementi  nobili  della  corteccia. 

Il  Darier  (1)  facendo  agire  il  radium  su  regioni  del  corpo  colpite  da 
dolori  neuralgici  (epitelioma  dell'orbita,  neuralgia  orbitaria,  iriti  dolorose, 
gotta,  cistiti,  panarecci),  potè  constatare  il  suo  potere  analgesico. 

Il  Bohn  (2)  conferma  con  esperienze  su  animali  il  potere  anestesico 
del  radium,  e  pensa  che  esso  agisca  specialmente  sui  nervi  vasomotori  e 
che  alle  alterazioni  vascolari  si  debba  tutta  la  varia  sintomatologia  nervosa 
che  le  radiazioni  del  nuovo  corpo  producono. 

Stabilito  da  questi  AA.  che  i  sali  di  radium  hanno  una  azione  positiva 
sul  sistema  nervoso,  è  opportuno  misurare  l' intensità  di  questa  influenza  e 
determinare  il  numero  maggiore  possibile  di  condizioni  nelle  quali  si  svolge. 

A  questo  scopo  sembravami  necessario  togliere  tutte  le  cause  dì  rallen- 
tamento dell'  azione  diretta  del  radio  sulla  corteccia,  delle  quali  noi  non 
possiamo,  almeno  per  ora,  determinare  l' importanza.  Le  24  o  le  48  ore  di 
applicazione  del  radio  indicate  dal  Danysz  come  limiti  di  tempo  per  otte- 
nere fenomeni  positivi  nervosi  ci  dicono  ben  poco  sulla  rapidità  minore  o 
maggiore  colla  quale  i  raggi  emessi  dal  sale  di  radio  agiscono  sulla  corteccia, 
poiché  non  sappiamo  quali  resistenze  oppongano  al  loro  passaggio  i  tegumenti 
della  volta. 

Tale  resistenza  deve  essere  molto  notevole  e  a  volte  deve  rendere  nulla 
l'azione  del  radium:  Danysz  vedeva  infatti  gli  effetti  più  accentuati  negli 
animali  ad  ossa  sottili  non  ancora  formate:  ed  io  ho  visto  fenomeni  molto 
meno  netti  quando  sottoponevo  al  radio  conigli  trapanati,  ma  colla  dura 
madre  integra,  di  quando  anche  quesUi  nìembrana  era  tolta. 

D' altra  parte  il  lasciare  che  si  svolgano  spontaneamente  fenomeni  gravi, 
come  contratture,  convulsioni,  paralisi,  ecc.,  è  ottimo  mezzo  per  stabilire  che 
il  radium  ha,  per  sé  solo,  una  azione  diretta  e  potente  sulla  corteccia,  ma 
non  per  analizzare  minutanìente  il  modo  come  esso  agisca  e  seguire  in  ogni 
sua  fase  il  processo  di  disintegrazione  del  sistema  nervoso  che  esso  provoca 
e  del  quale  i  fatti  osservati  dal  Danysz  sono  l'ultima  fase. 


(1)  Dahiek,  Action  antdgénanU  du  radium.  (Académie  dea  Sciences,  6  oct.  1908). 

(2)  BoHK,  Coìnparaiaon  entre  lei  éffeti  nerveux  dea  rayont  de  Bequerel  et  eeux  de  rayont  In- 
mineux.  (Académie  de  Sciences,  23  uor.  1903). 
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10  ho  voluto  per  intanto  studiare  come  decorresse  ia  eccitabilità  elet- 
trica della  corteccia,  irraggiando  questa  direttamente  senza  alcuno  schermo, 
et  sono  cosi  riuscito  a  determinare  le  prime  modificazioni  alla  l'unzione  delle 
cellule  nervose,  indotte  nel  minimo  di  tempo  da  un  sale  di  radio. 

Intorno  alla  misura  e  all'  intensità  degli  effetti  bisogna  però  fare  una 
riserva  ;  essi  sono  relativi  al  sale  di  radium  da  me  usato.  La  misurazione 
della  potenza  radioattiva  delle  varie  sostanze  in  commercio  non  può  essere 
che  approssimativa  e  solo  in  avvenire  si  potrà  avere  maggiore  uniformità  nei 
risultati  sotto  questo  rapporto. 

11  primo  fenomeno  da  me  osservato  sui  molti  conigli  operati  fu  un  costante 
aumento  della  eccitabilità  elettrica  della  corteccia  dopo  10-20-25  minuti  dall'  ap- 
plicazione dei  raggi  del  bromuro  di  radio  e  bario. 

La  distanza  fra  le  bobine  aumentò  sempre  dopo  l'azione  del  radium,  e 
l'aumento  oscillò  fra  cent.  0,5  e  cent.  3.  IMu  spesso  l'oscillazione  superò  il 
centimetro:  due  volte  soltanto  fu  di  0,5  e  sempre  in  conigli  nei  quali  era 
slata  conservata  integra  la  dura  madre  e  pei  quali  fu  breve  la  durata  (min.  10) 
dell'  irradiazione.  Molte  volte  la  reazione  del  coniglio  anche  a  stimoli  più  leg- 
geri fu  molto  più  vivace  dopo  il  radio  che  prima,  fino  ad  aversi  con  una  certa 
frequenza  lo  scoppio  di  una  convulsione  che  si  iniziava  e  si  manteneva  più 
intensa  nella  metà  opposta  del  corpo» 

Alcune  volte  vidi. anche  scoppiare  la  emiconvulsione  senza  stimolazione 
elettrica,  ma  sotto  la  semplice  influenza  del  radio  sulla  corteccia. 

I  conigli  di  controllo  non  presentarono  mai  convulsioni  spontanee  né  forti 
aumenti  di  ecrJtabilità  corticale,  ma  anzi  spesso  una  diminuita  reazione  agli 
stimoli  elettrici.  Questa  differenza  si  faceva  particolarmente  evidente  nello 
stesso  coniglio  fra  le  due  parti  della  corteccia,  1' una  irraggiata  dal  radio,  e 
l'altra  isolata  dalle  radiazioni.. 

Fiicorderò  un  esempio  soltanto:  in  un  coniglio  1'  eccitabilità  elettrica  cor- 
ticale prima  dell'azione  del  radio  era  da  ambo  i  lati  pressoché  uguale  (dist.  delle 
bobine  cent.  8,6).  Si  applica  irradio  sulla  breccia  destra,  si  isola  la  sinistra  : 
dopo  15  minuti  alla  nuova  stimolazione  elettrica,  a  sinistra  la  parte  immune 
da  radio  ha  diminuito  di  qualche  mm.  la  sua  eccitabilità,  mentre  a  destra  ap- 
pare così  aumentata  da  aversi  a  cent.  9,0  non  la  semplice  reazione  del  solleva- 
mento della  zampa  come  prima  del  radio  a  cent.  8,6,  ma  improvvisamente  lo 
scoppio  di  una  forte  emiconvulsione  sinistra  della  durata  di  circa  un  minuto. 
Cessata  la  convulsione  dopo  qualche  tempo  di  riposo  si  stimola  a  lungo  la 
corteccia  di  sinistra,  diminuendo  mano  mano  la  distanza  dei  rocchetti  fino  a 
bobine  chiuse  ;  si  ottengono  cosi  fino  da  cent.  8,!2  contrazioni  toniche  di  alcuni 
gruppi  muscolari  della  metà  destra  del  corpo,  e  le  contrazioni  vanno  facendosi 
sempre  più  intense  col  crescere  dello  stimolo,  ma  non  durano  oltre  la  durata 
dello  stimolo,  né  si  cambiano,  neppure  a  bobine  chiuse,  in  una  vera  convulsione. 

L' azione  del  radium  sulla  corteccia  si  rende  manifesta  coir  aumento  dell'ec- 
citabilità corticale  soltanto  dopo  circa  10  minuti  a  corteccia  scoperta^  e  dopo  15 
quando  sia  stata  conservata  integra  la  dura  madre. 
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In  alcuni  conigli  ho  continuato  ad  irraggiare  la  corteccia  colle  radiazioni 
dei  radio  per  circa  un'  ora,  saggiando  a  periodi  di  tempo  pressoché  uguali 
(10-15  minuti)  la  eccitabilità  elettrica  della  regione  irraggiata. 

I  risultati  non  furono  sempre  concordi.  Se  la  dura  madre  era  integra,  era 
frequente  notare  nella  prima  ora  un  progressivo  aomento  dell'eccitabilità  cor- 
ticale, ma  a  corteccia  denudata  l  aumento  dell'  eccitabilità  si  verificava  soltanto 
durante  i  'primi  30-40  minuti,  ma  poi  faceva  seguito  una  diminuzione  a  volte 
notevolissima» 

In  un  coniglio  che  pure  aveva  presentato  un  forte  aumento  della  eccita- 
bilità elettrica  dopo  10  minuti  di  radium,  osservai  una  diminuzione  così  no- 
tevole nei  minuti  seguenti  da  rilevare  dopo  mezz'  ora  di  irradiazioni  la  corteccia 
affatto  ineccitabile  anche  a  bobine  chiuse. 

Mentre  diminuzioni  cosi  notevoli  di  eccitabilità  si  verificavano  nei  co- 
nigli sottoposti  a  lungo  all' azione  del  radio,  nulla  di  analogo  si  aveva  nei  co- 
nigli di  controllo  pure  assoggettati  a  periodiche  stimolazioni  elettriche  senza 
intervallari  applicazioni  di  radio. 

In  essi  la  eccitabilità  elettrica  poteva  presentare  da  volta  a  volta  qual- 
che variazione,  ora  in  più,  ora  in  meno,  ma  sempre  di  piccolo  grado  e  non 
col  caratteristico  andamento  presentato  dai  conigli  irraggiati. 

Ho  anche  voluto  vedere  quanto  tempo  perdurassero  l'una  e  l'altra  azione 
del  radio  sulla  corteccia,  l'eccitante  e  la  deprimente. 

A  questo  scopo  lasciavo  in  riposo  gli  animali  da  mezz'ora  a  molte  ore, 
sia  subito  dopo  avere  indotto  nel  loro  cervello  un  aumento  delia  eccitabilità, 
sia  dopo  avere  insistito  col  radio  fino  ad  ottenere  la  diminuzione  dell'eccita- 
bilità ;  poi  ripetevo  la  doppia  stimolazione  prima  e  dopo  una  nuova  applica- 
zione del  radio. 

Ebbi  a  notare  nel  primo  caso  che  l'aumento  dell'eccitazione  corticale 
non  si  manteneva  a  lungo,  non  oltre  una  mezz'ora,  un'ora,  e  che  era  se- 
guito sia  da  un  ritorno  alla  norma,  sia,  più  spesso,  da  una  diminuzione. 

Una  nuova  applicazione  del  radium  per  10-20  minuti  ridava  spesso  in 
questi  casi  un  aumento  dell'eccitabilità  depressa. 

Nel  secondo  caso  l'abbassamento  dell'eccitabilità  corticale  si  manteneva 
molto  più  a  lungo  immutato,  proporzionatamente  alla  bassezza  dei  lìmiti 
prima  raggiunti. 

Era  però  anch'essa,  in  parte  almeno,  riparabile  con  una  nuova  appli- 
cazione di  radio.  Il  coniglio  che  prima  citavo,  la  cui  corteccia  era  divenuta 
ineccitabile,  presentava  il  giorno  successivo  nuove  contrazioni  stimolandogli 
la  corteccia  colle  bobine  della  slitta  a  cent.  4.  E  l'eccitabilità  aumentò  an- 
cora, quantunque  lievemente,  dopo  20  minuti  di  radio  (cent.  4,6). 

(Questo  ultimo  fatto,  che  il  radio  possa  destare  a  nuova  vita  la  eccita- 
bilità elettrica  corticale,  per  la  sua  stessa  pregressa  azione  fortemente  dimì-* 
nuita,  non  è  costante. 

Mi  riprometto  di  tornare  più  largamente  sull'argomento  né  intendo 
avanzare  oggi  alcuna  ipotesi  per  spiegare  i   vari  fatti  osservati,  ma   credo 
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opportuno  accennare  ad  alcuni  fenomeni  concomitanti  dovuti  certamente  alla 
azione  del  radio,  e  che  potranno  forse  servire  in  avvenire  a  qualche  logica 
interpretazione. 

Intendo  parlare  dei  fenomeni  vasomotori  che  si  svolgevano  nelle  regioni 
della  corteccia  irraggiate.  Notai  «^me  fatto  costante  una  notevole  iperemia  delle 
meningi  sottili  e  della  corteccia  che  si  iniziava  pochi  momenti  dopo  l'azione- 
dei  radio  e  andava  mano  mano  accentuandosi. 

Dopo  10-20  minuti  di  applicazione  del  radio  generalmente  era  scomparso 
il  colore  grigio  chiaro  della  sostanza  nervosa  sotto  una  colorazione  rosso  viva 
dapprima,  rosso  bruna  poscia.  Le  meningi  sottili  si  facevano  edematose,  tur- 
gide e  insìstendo  più  a  lungo  col  radio  la  corteccia  si  copriva  come  di  un 
velo  più  0  meno  spesso  formato  di  elementi  sanguigni  fuoriusciti  forse  sia 
per  piccole  emorragie,  sia  per  diapedesi  dai  vasi  enormemente  dilatati.^ 
Quest'ultimo  fatto  si  notava  anche  in  quei  conigli  nei  quali  era  perfettamente 
riuscita  la  emostasi  dei  tegumenti  e  della  diploe. 

Nei  conigli  poi  con  doppia  breccia  la  forte  iperemia  era  soltanto  dal  lato 
del  cervello  irraggiato,  e  non  dal  lato  opposto,  quantunque  anch'  esso  sotto- 
messo  a  ripetute  stimolazioni  elettriche.  Infine  nei  conigli  nei  quali  era  stata 
conservata  integra  la  dura  madre,  si  vedeva  attraverso  ad  essa  sotto  l'azione 
del  radio  farsi  iperemiche  le  parti  sottostanti,  e  se  dopo  una  lunga  applicai- 
zione  di  radio  si  apriva  la  dura  madre  si  vedeva  sotto  di  essa  raccolto  quel 
sottile  coagulo  disposto  come  un  velo  sulla  corteccia  a  cui  prima  accennavo. 

Questi  miei  risultati,  che  confermano  quelli  già  notati  da  Danysz,  hanno 
certamente  una  grande  importanza  nello  spiegare  il  modo  di  decorrere  della 
eccitabilità  corticale. 

La  iperemia  leggera  dei  primi  minuti,  portando  una  migliore  sanguifica- 
zione negli  elementi  corticali  lì  stimola  ed  abbassa  la  soglia  della  loro  eccita- 
bilità ;  ma  poi  quando  la  iperemia  si  fa  più  intensa  fino  a  determinare  piccole 
emorragie  e  fuoriuscita  degli  elementi  sanguigni,  allora  succedono  fenomenf 
di  natura  opposta,  di  depressione  e  di  paralisi. 

Coli' ammettere  che  le  modificazioni  dell'eccitabilità  corticale  siano  le- 
gate ai  disturbi  vasomotori  si  spiegano  anche  facilmente  le  variazioni  da  noi 
notate  lasciando  in  riposo  l'animale  anche  per  breve  tempo. 


Clinica  Psichiatrica  della  B.  UnlTeraità  di  Padora. 


Curva  miograflca  e  <  curva  ergografica  » 

del  piof.  E.  Behnondo. 

Due  lavori    pubblicati    recentemente   dal   dott.  L.  Lugiato   in  questa 
Rivinta  (1)  ed  eseguiti  sotto   la   mia   direzione  hanno  provocato  una  abba- 


(1)  L.  liUGiATO,  Studi  iperimentdli  tiUla  forma  del  iolUvamento  ergografico.  Prima  nota.  (Biv. 
di  Patol.  nerroM  e  mentale,  Settembre  1908»  pag.  385-396).  —  Id.,  Seconda  nota:  Considerazioni  cri- 
tiche. (/Md.,  Dicembre  1903.  pag.  529-544) 
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stanza  pungente  crìtica  del  doti.  Z.  Treves  (1),  la  quale,  come  quella  che 
attacca  tutto  l' indirizzo  delle  nostre  esperienze  ed  i  metodi  impie^^atì,  ob- 
bliga me  ad  una  breve  risposta. 

Tralasciati  per  il  momento  gli  appunti  secondari,  rilevo  anzitutto  la  tesi 
principale  del  dott.  Treves,  la  quale  si  compendia  nella  deduzione  seguente. 
Poiché  la  curva  descritta  da  un  sollevamento  ergografico  su  di  un  cilindro 
girante  a  grande  velocità  (la  quale  chiameremo  qui  per  brevità  <  curva  er- 
gografica  »)  non  è,  né  può  essere  ottenuta  con  un  metodo  rigorosamente  iso- 
tonico; e  poiché  neir  ergografo  i  muscoli  agiscono  sull'apparecchio  scrivente 
solo  coli'  intermezzo  di  leve  ossee  e  senza  che  si  possa  escludere  l' influenza 
di  altri  momenti  spesso  variabili  e  non  sempre  esattamente  calcolabili,  —  non 
si  può  ammettere,  secondo  il  Treves,  <  che  la  curva  di  un  movimento  er- 
<  gografico,  con  qualsiasi  ergografo  venga  registrato,  possa  mai  corrispon- 
«  dere,  anche  solo  approssimativamente,  alla  curva  della  contrazione  mu- 
«  scolare  ».  Questa  non  si  ha  fedelmente  disegnata  che  nei  comuni  miografi 
isotonici;  ed  i  tracciati  del  dott.  Lugiato  non  solo  non  sono  paragonabili 
(come  egli  crede)  a  quelli  di  una  curva  miografica,  ma  non  hanno  più  nem- 
meno €  alcun  lontano  rapporto  con  quelli  che  corrisponderebbero  ad  una  con- 
«  trazione  muscolare  pura  e  semplice  ». 

Ora  queste  asserzioni,  oltre  a  rappresentare  un  concetto  fisiologico  troppo 
esclusivo,  col  voler  ridurre  le  leggi  della  contrazione  muscolare  a  quelle  che 
si  possono  derivare  dallo  studio  della  scossa  isotonica,  —  celano  un  sottile  so- 
fisma metodologico. 

Sembrerebbe  non  fosse  lecito  in  una  discussione  scientiflca  trattare  delle 
analogie  intercorrenti  fra  due  obbietti  o  fenomeni,  quando  tra  loro  si  notino 
altres)  parecchie  caratteristiche  disaffìni,  od  essi  ci  si  rivelino  per  diverse 
vie,  come  risultati  di  osservazioni  condotte  con  metodi,  con  tecnica  diffe- 
renti. Ma  questo  è  bene  il  contrario  di  quel  che  c'insegna  una  sana  pro- 
pedeutica filosofica,  e,  come  fa  notare  il  Mach  in  un  suo  profondo  articolo  (2), 
sono  anzi  questi  paragoni  che,  per  la  somiglianza  di  alcuni  caratteri  o  rap- 
porti ad  altri  già  noti,  ci  si  presentano  spontanei  e  quasi  obbligati  allorché 
noi  studiamo  un  fatto  nuovo  ;  sono  dessi  che  sopra  tutto  ci  fanno  giungere 
•alla  conoscenza  integrale  dell'  oggetto  del  nostro  esame. 


(1)  Z.  Trbyks,  Sui  rapporti  che  corrono  tra  la  curva  diU  toUevamento  ergografteo  e  la  curva  della 
■contrattone  tnu9colare  volontaria.  (Riv.  di  Patol.  .nervosa  e  roentnle,  Gennaio  1904,  pag.  14-17). 

(2)  E.  Mach,  Die  Aehnliehkeit  und  die  Analogie  ala  LeUmoti»  der  Foreehung.  (OetwaLd'n  An- 
nalen  der  NatarphUoaophie.  Bd.  I,  1902,  pag.  5-14).  —  Mi  piace  qui  riferire  il  aegnente  brano,  che  rias- 
anme,  ai  poò  dire,  U  penaiero  dell' autore  :  «  Daa  Leitmotiv  der  Aehnliehkeit  und  Analogie  erweiat  slcb 
e  in  mehrfiicher  Hinsioht  ala  treibend  and  frnohtbar  fòr  die  Erweitemng  der  ErkenntnlM.  Ein  noch 
«wenig  geli&afigeB  Thateachengebiet  "S  offenbare  in  ìrgend  einer  Weiae  scine  Analogie  sa  einfwo 
«  ana  geli&afigeren,  der  anmittelbaren  Aoscbanung  zngi&nglicheren  Gebiet  M.  Sofort  Inhlen  wir  noe 
-*  angetrieben  in  Gedanken,  daroh  Beobacbtang  and  Experiment  za  den  bekannten  Merkmalen  oder 
e  Bezlehangen  der  Merkmale  ron  M  die  Hotnologen  ton  N  anfziuachen.  Unter  dieaen  Homolggen 
«  werden  aioh  im  Allgeneinen  bialang  onbekannte  Thataaoheu  dea  Gebletea  N  finden,  die  wir  aof  dieee 
«  V^eise  entdecken.  Triftt  aber  unsero  Erwartong  aoch  nicht  zn,  flnden  wir  nnTOnnathete  Untenohlede 
«  Ton  N  gegen  M,  so  hat  aioh  nnser  Trieb  doch  niobi  vergebens  bethatigt.  Wir  haben  daa  Thatsaobeo- 
<  gebiet  K  geoaoer  kennen  gelemt,  onaere  begriffliohe  Kenntnias  desselben  hat  sich  bereiohert,  »  (pag.  10). 
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H  Lugiato  non  ha  mai  detto,  naturalmente,  che  quella  che  abkimio 
convenuto  di  chiamare  «  curva  ergograflca  »  sia  In  tutto  e  per  tutto  eguale, 
sin  quasi  sovrapponibile  »  qualcuno  dei  ben  noti  tracciati  miografiei^.  Egli  si 
limita  a  dire  (1)  che  le  grafiche  da  lui  ottenute  e  dovevano  trovare  un  op- 
«  poriuM  paragone  >  (che  è  quanto  dire  un  paragone  condizionato  alla  diver- 
sità delle  circostanze  sperimentali)  <  con  quelle  ottenute  dai  fisiologi  coi 
<  comuni  miogratì,  allorché  gli  esperimenti  sono  condolii  sui  muscoli  degli 
«animali».  Ed  egli  aggiunge  tosto:  «Naturalmente  l' ergografo  usato 
«  come  semplice  miografo  presenta  diversità  ed  inconvenienti,  che  si  tiflet- 
€  tono  anche  sulla  forma  della  curva  t^. 

11  paragone  cosi  istituito  è  quindi  affatto  legittimo,  date  le  analogie  che 
nessuno  vorrà  disconoscere  tra  le  due  curve  considerate,  e  sembra  ingiusto 
il  rimproverare  al  Lugiato  l'ignoranza  delle  diversità  del  suo  metodo  da 
quelli  più  usuali  ed  anche  delle  innegabili  deficienze  di  fronte  ai  medesimi, 
quando  egli  per  il  primo  ha  riconosciuto  queste  e  quelle,  ed  alla  loro  parziale 
valutazione  ha  anzi  dedicato  una  apposita  Memoria. 

Ma  poi,  come  si  può  giustificare  la  pretesa  di  stabilire  il  niiogramma 
isotonico  quale  paradigma  di  una  contrazione  muscolare  tipica,  si  da  <x)mmi- 
surare  l'attendibilità  di  una  ricerca  miografica  nell'uomo  dall' essersi  o  no 
osservate  le  regole  delia  miografia  classici  e  nell'indirizzo  teorico  e  nell'ap- 
plicazione strumentale?  E  quale,  di  grazia,  è  la  curva  isotonica  della  contra- 
zione muscolare  nell'uomo  in  condizioni  fisiologiche,  che  ci  possa  servire  di 
esempio  e  di  misura  nelle  esperienze  ulteriori  su  questo  tema? 

Tutto  ciò  che  noi  sappiamo  di  una  contrazione  isotonica  ci  è  rivelato  da 
esperimenti  sugli  animali:  esperimenti  eseguiti  in  condizioni  cosi  artificiati 
ed  nntinaturali,  da  darci  un'idea  del  tutto  errata  del  come  si  svolge  anche 
nell'animale,  in  condizioni  normali,  la  contrazione  muscolare  volontaria.  Se 
il  muscolo  è  staccato  dal  corpo,  sono  abolite  le  influenze  normali  della  inner<^ 
vazione  e  della  circolazione:  spesso  sono  alterate  le  fisiologiche  condilioni  di 
temperatura;  se  la  ricerca  è  fatta  sul  muscolo  unito  all'animale,  questo  è 
curarizzato  od  ha  distrutto  il  midollo;  lo  stimolo  attivo  non  è,  naturalmente, 
quello  della  volontà,  ma  uno  che  vi  si  avvicina  più  o  meno  quale  quello  di  una 
corrente  tetanizzante,  o  se  ne  allontana  anzi  moltissimo  come  quello  dato  da 
una  istantanea  corrente  d'apertura;  in  qualsiasi  caso  poi,  e  per  la  definizione 
stessa  del  procedimento  isotonico,  uno  degli  estremi  del  muscolo  deve  essere 
staccato  dal  suo  punto  d'inserzione  ed  unito  ad  una  leva  scrivente  con  tale 
artificio,  che  la  tensione  cui  sono  sottoposte  le  sue  fibre  rimanga  la  medesima 
per  tutta  la  durata  dell'atto  muscolare,  non  curandoci  se  per  questo  si  pro- 
duca, fra  altro,  un  accorciamento  del  muscolo  enormemente  superiore  alla 
norma. 

Ora  ben  diverse  sono  le  condizioni  in  cui  lavora  normalmente  il  muscolo, 
il  quale,  come  del  resto  nota  anche  il  Treves,  applica  la  sua  energìa  su  di 


(I)  Prima  nota,  loo.cU.,  piig.  387. 
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un  sistema  complicnto  di  leve,  s)  che,  senza  introdurre  le  varianti  sperimen- 
tali sopra  dette,  non  è  possibile  osservare  che  effetti  di  atti  anisotonici* 

Nell'uomo  perciò  è  finora  impossibile  uno  studio  nel  senso  che  sarebbe 
desiderato  dal  nostro  contraddittore.  «  Ks  ist  gar  nicht  mòglich  [im  lebenden 
«  Menschen],  eine  auch  nur  annahernd  isotonische  Zusammenziehung 
«  hervorzubringen  ».  Cosi  il  Fick  (1),  il  quale  perciò  fu  tratto  a  mettere  in 
pratica  il  suo  noto  metodo  isometrico:  col  medesimo  però,  se  otteniami> 
r  altezza  della  contrazione,  non  abbiamo  nessuna  nozione  sulP  andamento 
della  curva  muscolare. 

E  vero  che  di  tale  opinione  non  si  mostrava  il  Rollett  (2),  il  quale^ 
avendo  scelto  come  oggetto  di  esperienze  miografiche  nell'uomo  il  muscolo 
abduttore  del  uìignolo,  credeva  di  poter  affermare  che  le  contrazioni  di  questo 
muscolo  si  avvicinano  normalmente  più  al  tipo  isotonico  che  non  all' isome- 
trico; ma  giustamente  rispondeva  a  lui  lo  Schenck  (3),  dimostrandogli  che 
quel  piccolo  muscolo  in  istato  di  contrazione  volontaria  massima,  non  subisce 
che  un  accorciamento  poco  superiore  al  6  ^o  ^^^^^  ^ua  lunghezza  totale,  mentre 
muscoli  distaccati  dallo  scheletro  possono,  durante  la  contrazione  isotonicn, 
accorciarsi  anche  molto  più  del  50  ®/p. 

iNè  è  possibile,  dallo  studio  dei  miogrammi  isotonici  degli  animali,  in- 
durre le  leggi  che  regolano  la  contrazione  muscolare  nell'uomo;  poiché  se  vi 
è  dominio  della  fisiologia  atto  a  porre  in  evidenza  le  profonde  diversità  fun- 
zionali nelle  varie  classi,  nei  vari  generi  animali,  questo  è  appunto  il  capitolo 
della  fisiologia  muscolare.  La  rapidità,  l'altezza,  o  la  durata  della  contrazione, 
0  la  forma  della  curva,  variano  secondochè  noi  le  studiamo  nel  rospo  o  nella 
rana,  nel  coniglio  o  nel  pipistrello,  nei  muscoli  rossi  o  nei  pallidi;  secondo  il 
Rollet  (4),  ad  es.,  il  quale  crede  di  poter  inferire  dalle  sue  accennate  espe- 
rienze sull'abduttore  del  mignolo,  la  contrazione  muscolare  dell'uomo  mostra 
degli  evidenti  caratteri  di  lentezza,  di  pigrizia,  che  la  differenziano  notevol- 
mente dalle  contrazioni  muscolari  dei  comuni  animali  d'esperimento,  mentre 
essa  si  avvicinerebbe  piuttosto  a  quella  che  si  può  osservare  nei  muscoli  di  pi- 
pistrello. 

E  non  ha  il  Fick  (5)  notato  l'enorme  diversità  che  passa,  nella  con- 
trazione isometrica,  fra  i  muscoli  di  rana  e  quelli  dell'uomo,  allorquando 
si  considerano  separatamente  gli  effetti  dei  singoli  stimoli  massimali  in  con- 
fronto a  quelli  dello  stimolo  tetanizzante;  differenze  corrispondenti  a  quelle 
che  il  Grùtzner  ha  descritto   fra  i   muscoli  a  sottili  fibre  pallide  ed  i  mu- 


(1)  A.  Fick,  Hyographitehe  Vertuehe  am  lebenden  MenteJien.  (Pfliiger'a  Arcbiv,  Bd.  41.  Id87, 
Pftg.  177). 

(2)  A.  RoLLKTT,  Phyeiologieeke  Vereehiedetiheit  der  Mtukeln  der  Kalt-  wnd  Warmbluter.  (Ceu- 
tralbl.  f.  Phyaiologie,  Bd.  18,  17  Miirss  ItfOO,  pag.  721-723). 

(8)  F.  ScBEHCK,  Ueber  den  Yerlauf  der  MuekeUrmUdung  bei  willkurlieher  Erregung  und  bei 
ieotnetrieehmn  ContraeUoìiiaet,  (Pfliìger's  Aroh.,  B<i.  82,  1900,  pag.  394). 

(4)  A.  RoLLXTT,  Zur  KewUnie»  der  phyeiologieehen  VereehiedenkMt  der  geetrei/ten  Mutkeln  der 
Kalt"  und  WarmbliUer.  (Pfliiger'B  Arch.,  fi<l.  71,  J808.  paj;.  209-286). 

(6)  Lav.  cit.,  pag.  183-184. 
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«coli  rossi?  Perfino,  il  Fick  crede  si  debba  tener  conto,  nel  calcolo  della 
4;nergja  muscolare  sviluppata  per  la  «contrazione  isometrica,  della  disposizione 
pm  0  meno  regolare  delle  fibre  del  muscolo  nel  senso  della  lunghezza,  di- 
sposizione che  naturalmente  non  è  eguale  in  tutti  i  muscoli. 

Mentre  poi  la  grandissima  maggioranza  degli  studi  di  fisiologia  musco- 
lare col  metodo  isotonico  sono  stati  compiuti  sui  batraci,  ricordo  che  dai  già 
4Mtnti  lavori  del  Rollett,  dalle  ricerche  di  Schenck  e  Liehr  (1)  e  da 
quelle  ultime  del  Lohmann  (2)  risulta  evidentemente  che  mentre  negli 
animali  a  sangue  freddo  la  fatica  produce  prestissimo  un  notevole  allunga- 
ineuto  della  curva  di  contrazione  muscolare,  tale  allungamento  non  si  ha  in 
'C(>Ddizioni  normali  negli  animali  a  sangue  caldo;  e  nemmeno  nei  primi  se  si 
ha  cura  di  artificialmente  riscaldarli  a  circa  32^-35^. 

E  questa  differenza,  se  anche  essa  scompaia  per  l' intervento  di  vari<*i- 
zioni  sperimentali  della  temperatura  ambiente,  non  si  può  negare  sia  legata 
alle  differenti  proprietà  fisiologiche,  poiché  anche  la  temperatura  propria  di 
«quel  dato  animale  è  pure  una  condizione  connessa  alle  sue  qualità  intrinseche. 
Del  resto  tutto  il  decorso  della  curva  della  faticai  presenta  caratteristiche  ben 
differenti  negli  animali  omeotermi,  da  quelle  che  si  osservano  nei  poichilo- 
tormi;  mi  basti  citare  a  questo  proposito  gli  studi  molteplici  del  Novi  (3)  e 
dei  suoi  allievi. 

Da  tutto  ciò  si  trae  che,  se  noi  vogliamo  conoscere  almeno  approssima- 
tivamente te  leggi  della  contrazione  muscolare  nell'uomo,  dobbiamo  accin- 
gerci a  studiarle  solo  e  sempre  in  noi  medesimi,  ben  poco  essendo  utilizza- 
bile del  materiale  altrimenti  raccolto  ;  e  poiché  il  metodo  rigorosamente 
isotonico  non  è  stato  reso  finora  applicabile  all'uomo,  dobbiamo  usufruire  di 
apparecchi  che  partono  da  altri  principi,  oppure  di  quelli  (come  l'ergografo) 
che  pure  volendo  essere  classificati,  in  teoria,  fra  gli  strumenti  isotonici,  non 
raggiungono  in  realtà  completamente  il  loro  scopo. 

Ora,  ai  comuni  strumenti  basali  sul  metodo  isometrico  (il  quale  parte  del 
resto  da  rigorosi  prìncipi  scientifici,  ed  in  mano  a  fisiologi  quali  il  Fick  e  lo 
Schenck  (4)  ha  dato  pure  risultati  notevoli),  ai  vari  modelli  di  <  Spannungszei' 
ger-y  io  muovo  l'appunto  che  essi  troppo  esageratamente  moltiplicano,  per  se- 
gnarli sul  cilindro,  i  lievissimi  accorciamenti  subiti  dal  muscolo  impedito  nella 
sua  libera  contrazione.  In  tali  condizioni  il  più  piccolo  spostamento,  una  imper- 
cettibile oscillazione  (che  credo  inevitabile)  delle  estremità  ossee  sul  loro  punto 


(1)  F.  ScHSNCK  u.  M.  LisiiB,  £in/lutt  der  Temperaiur  und  der  Spannung$zttnakme  axtfdit  Mu- 
skelermUdung.  (Pflliger's  Arch.,  Bd.  79,  1000,  pag.  356.369). 

(2)  A.  LoHMAirK,  Ueòer  di*  Beziehungen  npigchen  Hubhoh§  tmd  Zuekungtdauer  bei  der  BrmU- 
dvng  dee  MuskeU.  (L,  Pflìiger's  Aixh..  fid.  91,  1002,  pag.  338-852.—  II.,  Ibid.,  Bd.  92,  1902» 
pag.  887-390). 

(3)  Ivo  Noti,  La  curva  della  /altea  muteolare.  1^  ComaDlcMione.  (Boll,  delle  Se.  roed.  di  Bo> 
logDA,  1897.  -  Id.,  Die  aulomatìsehe  Curve  der  MuekeUrmudung.  (Pfluger's  Aroh.,  Bd.  88, 1901. 
pag.  50U506.  —  Id.,  Azione  della  temperatura  ezilla  eurva  automatica  della  fatica  muaeolare.  (Boll, 
delle  Se.  med.  di  Bologna,  1900). 

(4)  P.  ScBKKCK,  Ueberden  Verlau/  der  Muekelermudung^  eto.,  (Ice.  cit.). 
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d'appoggio,  vengono  riprodotti  ingigantiti  dal  lungo  braccio  di  leva  che  porta 
la  punta  scrivente,  e  turbano  l'andamento  della  grafica.  Del  resto  i  due  autori 
citati  si  limitarono  a  studiare  coi  loro  apparecchi  V  altezza  della  contrazione, 
come  fin  qui  si  era  fatto  mediante  l'ergografo. 

Eguali  critiche  possono  rivolgersi  ni  vari  tipi  proposti  di  dinamografi, 
nei  quali  per  giunta  è  grave  ostacolo  n  ricerche  che  ambiscano  a  qualche 
esattezza  l' imperfetta  applicazione  delle  forze  muscolari  ai  manubri,  senza 
parlare  della  necessità  di  far  entrare  in  azione  escludendo  ogni  possibilità  di 
analisi  tutto  un  vasto  gruppo  di  muscoli  in  ciascuna  ricerca. 

L'ergografo  invece,  ad  onta  dei  suoi  difetti  saggiamente  rilevati  e  dimo- 
strati dal  bugiato,  può  prestarsi  ad  uno  studio  di  tutto  il  decorso  della  con- 
trazione muscolare  volontaria,  o  provocata  con  stimoli  elettrici. 

Il  dire,  come  fa  il  Treves,  che  «  la  curva  di  sollevamento  del  carretto 
«  ergografico,  più  che  espressione  diretta  della  contrazione  muscolare,  è  enuv 
«  nazione  delle  tensioni  successivamente  assunte  dai  muscolo  e  trasmesse 
«  alle  leve  »,  non  è  secondo  noi  una  criticsi.  Dal  momento  che,  come  abbiamo 
ammesso,  le  contrazioni  muscolari  nell'animale  in  vita  non  si  svolgono  mai 
con  procedimento  isotonico,  è  naturale  che  ogni  atto  muscolare  non  rappre- 
senti appunto  che  un  accorciamento  del  muscolo  con  una  tensione  successiva- 
mente variabile:  i  due  concetti  sono  tautologici. 

Ma  il  Lugiato  per  il  primo  ha  dato  una  chiara  dimostrazione  grafica 
(nella  sua  II*  Nota,  a  pag.  538  e  segg.)  del  fatto  che  il  dito  applicato  all'er- 
gografo,  durante  la  flessione,  non  esegue  sempre  lo  stesso  lavoro,  ma  esegue 
invece,  pure  percorrendo  spazi  eguali,  un  lavoro  tanto  niaggiore,  quanto  più 
avanzata  è  la  flessione  stessa.  Il  Lugiato  poi  dichiara  esplicitamente  che  il 
teorema  della  biella  è  da  lui  utilizzato  solo  per  dare  una  formula  schematica 
e  semplificata  del  fatto  ;  ma  che  del  resto  le  conclusioni  alle  quali  egli  giunge 
per  tal  via  siano  vicinissime  alla  verità  e  non  da  essa  «  ben  lontane  :  come 
vorrebbe  il  Treves,  è  comprovato  pure  dal  fatto  che,  anche  mediante  il 
piccolo  apparecchio  di  controllo  da  lui  immaginato  e  descritto  (ir  Nota, 
pag.  530  e  seg.),  il  quale  indicava  le  varie  posizioni  reali  e  non  ideali  as- 
sunte dal  dito  durante  lo  svolgersi  del  sollevamento  ergografico,  si  sono  po- 
tuti confermare  a  puntino  i  risultali  delle  sue  dimostrazioni  ottenute  col  reti- 
colo trigonometrico. 

Qualche  riconosciuto  difetto  dell' ergografo  può  essere  evitato  nell'una  o 
neir  altra  serie  di  esperienze  :  così  le  irregolarità  di  tensione  che  possono 
nascere  dal  uioto  spontaneo  del  peso  lanciato  in  alto  si  evitano  nelle  espe- 
rienze di  contrazioni  volontarie  eseguite  secondo  un  ritmo  lento  e  regolare 
tanto  nella  flessione  che  nell'estensione;  esse  sono  poi  ridotte  a  poca  cosa 
quando,  come  il  Lugiato  ha  pure  fatto,  si  impieghi  un  peso  piccolissimo, 
il  minimo  necessario  a  ricondurre  il  carrello  al  suo  punto  di  partenza.  D'altra 
parte  l' influenza  psichica  del  soggetto  sullo  svolgersi  delle  varie  fasi  del  la- 
voro (influenza  che  però  può  essere  essa  stessa  oggetto  di  studio)  si  elimina 
se  adoperiamo  come  stimolo  una  corrente  elettrica. 
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L'errore  più  difficile  ad  eliminare  nell' ergografo  originale  del  Mosso  è 
cerio  sempre  quello  derivante  dal  modo  di  fissazione  del  dito  che  lavora  e  dal 
sistema  di  applicazione  dell'  anello  al  dito  ;  ed  in  questa  parte  specialmente 
ritengo  che  le  modificazioni  introdotte  dal  Treves  rappresentino  sul  modello 
primitivo  un  perfezionamento  deciso.  Anzi,  mentre  non  comprendo  bene  perchè 
il  Treves  si  estenda  taiito,  nella  sua  critica,  a  parlare  delle  proprie  espe- 
rienze ergografiche,  le  quali  non  h^mao  in  verità  molti  punti  di  contatto  colle 
ricerche  del  dott.  Lugiato,  sarei  invece  pronto  a  riconoscere,  contro  il  pa- 
rere dell'Autore  stesso,  che  lo  studio  della  «  curva  ergografica  »  nel  nostro 
senso,  compito  coll'ergografo  Treves,  sarebbe  effettivamente  utile  e  darebbe 
risultati  più  attendibili,  che  quelli  ottenuti  coli'  apparecchio  originale  del 
Mosso  da  noi  adoperato. 

Ma  anche  le  ricerche  in  discussione  possono  permetterci  delle  conclu- 
sioni inattaccabili  quando  appunto,  come  il  Lugiato  ha  fatto,  si  tenga  pre- 
sente che  delle  cause  di  errore  esistono  e  si  eviti  di  dare  importanza  a  quelle 
varianti  alla  cui  produzione  quelle  possono  avere  influito.  Quando  invece, 
ad  es.,  noi  vedessimo  il  medesimo  tipo  di  sollevamento  ergografico  riprodursi 
costantemente  nel  medesimo  individuo  in  successive  esperienze  compiute  in 
condizioni  possibilmente  simili,  mentre  la  grafica  mutasse  per  l' influenza  di 
una  condizione  nuova  da  noi  volutamente  introdotta  ;  e  dato  che  un  muta- 
mento nel  medesimo  senso  costantemente  si  verificasse  in  altri  soggetti  per 
V  aziont)  della  stessa  variante  sperimentale,  non  saprei  perchè  non  dovesse 
essere  permesso  tener  conto  del  risultato  come  di  una  acquisizione  scien- 
tifica. 

Se  bastasse,  a  far  respingere  un  metodo  sperimentale,  il  sapere  che  esso 
contiene  qualche  causa  d' errore,  quando  essa,  come  nel  caso  nostro,  sia 
abbastanza  valutabile  o  direttamente,  o  col  far  variare  le  condizioni  sperimen- 
tali, —  sarebbero  chiusi  da  tempo  cliniche  e  laboratori!. 

PadoTA,  febbraio  1904. 


RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  F.  Nlsal,  Die  Neuronenlehre  und  ihre  Anhdnger,  —  Un  voi.  di   pag.  478,  con 
due  tavole.  G.  Fischer,  Jena,  19(^. 

Nissl  è  convinto  che  la  teoria  del  neurone  è  nna  vera  disgrazia  pel  mondo  scien- 
tifico e  rappresenta  un  pericolo  per  il  progresso  della  scienza  :  urge  perciò  di  annichi- 
lirla. Questo  scopo  potrebbe  essere  raggiunto  in  modo  semplice  e  siciuro  con  una  de- 
scrizione dei  singoli  componenti  del  sistema  nervoso  e  delle  loro  vere  connessioni  ; 
penserebbero  poi  da  se  stessi  i  seguaci  della  teoria  del  neurone  a  concludere  che  le 
cose  andavano  assai  diversamente  da  quel  che  essi  immaginavano.  Ma  ciò,  dati  i  nostri 
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attuali  mezzi  di  ricerca,  non  è  possibile,  e  perciò  non  resta  a  Nissl  altra  via  che 
quella  di  demolire  uno  per  uno  tutti  gli  argomenti  portati  in  sostegno  alla  teoria  del 
neurone.  Cominciando  da  coloro  che  difendono  formule  rivedute  e  modificate  della  dot- 
trina e  passando  poi  a  queUi  che  la  sostengono  nella  sua  forma  originaria,  Nissl  sot- 
topone alle  sue  critiche  più  o  meno  stringenti  Edinger,  Hoche,  Mùnzer,  Auer- 
bach,  Semi  Meyer,  Lenhossék,  van  Gehuchten,  Ramon  y  GajaI, 
Kolliker,    Verworn,    His. 

Riassumere  queste  critiche  non  è  possibile,  dato  il  loro  carattere  estremamente 
analitico.  Diremo  soltanto  che  Nissl,  forte  dei  risultati  delle  ricerche  di  Apathy  e 
di  Set  he,  afferma  nel  modo  più  deciso  la  continuità  dell^  elemento  conducente  attra- 
verso tutto  il  sistema  nervoso  degli  invertebrati  ;  quanto  ai  vertebrati  egli  insiste  so- 
pratutto sulla  critica  dei  risultati  del  metodo  dì  (irolgi  e  completa  poi,  con  alcune 
ipotesi,  le  lacune  tuttora  esistenti  nei  dati  sul  decorso  delle  neurofìbrille. 

La  discontinuità  dei  neuroni  non  si  può  dimostrare  col  metodo  di  Golgi  perchè, 
ovunque  si  arresti  la  reazione  cromo-argentica,  si  può  avanzare  sempre  il  sospetto 
che  essa  sia  incompleta.  La  teoria  del  neurone  non  ha  dunque  che  il  valore  di 
un'  ipotesi.  Ma  un'  ipotesi  può  esser  sostenuta  soltanto  sino  a  che  non  si  porti  un  solo 
fatto  ben  accertato  decisamente  contrario  ad  essa.  Ora  di  questi  fatti  ve  ne  sarebbero 
già  tre  :!' esperienza  fondamentale  di  Bethe,  con  la  quale  si  dimostra  che  un  ri- 
flesso può  avvenire  senza  che  la  corrente  nervosa  passi  i)er  la  cellula  ;  V  esistenza 
delle  neurofibrille;  resistenza  della  sostanza  grigia  nel  senso  di  Nissl. 

Come  altra  volta  accennammo  a  proposito  di  lavori  antecedenti  di  Nissl,  nei 
quali  egli  espone  le  idee  fondamentali  di  questo  libro  (1),  la  critica  del  metodo  di 
Golgi  è  per  vari  riguardi  difettosa.  Ma  ancora  meno  persuasive  sono  le  prove  por- 
tate in  opposizione  alla  teoria  del  neurone.  L'esperienza  di  Bethe  sta  in  pieno  ac- 
cordo con  la  formula  della  polarizzazione  dinamica  modificata  da  Cajal.  L'esistenza 
delle  neurofibrille  parla  contro  V  autonomia  anatomica  del  neurone  solo  quando  ne  venga 
dimostrato  il  passaggio  continuo  da  un  neurone  all'altro;  e  questa  dimostrazione,  Nissl 
ne  conviene,  nei  vertebrati  non  e  stata  ancora  data.  L'  esistenza  della  sostanza  grigia 
nel  senso  di  Nissl,  cioè  di  una  sostanza  reticolata  interstiziale  paragonabile  al  neuro- 
pilo degli  invertebrati,  è  una  pura  congettura  che  sino  ad  oggi  non  ha  trovato  l'ombra 
della  prova. 

Con  ciò  non  si  vuol  dire  che  la  dottrina  del  neurone  sia  incriticabile,  né  che  essa 
sia  destinata  a  cristallizzare  in  se  tutte  le  cognizioni  di  anatomia  e  di  fisiologia  del 
sistema  nervoso.  Finché  nel  campo  dei  fatti  non  vi  sarà  un  accordo  completo,  nel 
campo  delle  ipotesi  si  potrà  sostenere  il  prò  e  il  contro;  ma  non  è  certo  con  fatti 
così  poco  dimostrati  come  quello  della  sostanza  grigia  di  Nissl  che  si  potranno  tron- 
care le  discussioni. 

È  singolare  la  facilitji  con  cui  Nissl,  che  pure  è  si  rigido  critico  degli  altri, 
viene  ad  ammettere  come  cosa  dimostrata  ciò  che  è  pura  supi)Osizione  teorica  e  a  ne- 
gare i  &tti  dimostrati  quando  non  stanno  in  accordo  con  le  sue  vedute.  Un  esempio. 
Fu  dimostrato  or  sono  sette  anni  (2)  che  le  cellule  dei  gangli  spinali,  mentre  reagiscono 


(1)  Vedi  le  recensioni  dei  lavori  di  Nissi.,  NervcngeUen  und  grane  SuhHanz  (Voi.  Ili  di  qaesU 
&ivifttft.  pRg.  500-606)  ;  Die  N»uronenlehre  vom  pathoìogiseh'anatomieehen  und  kUnieehen  SUmdpttnkt 
(Voi.  TI,  pag.  82-86). 

(2)  E.  LcoABO,  Stdle  aUertuioni  delle  cellule  nervose  dei  gangli  epinali  in  eeguito  al  taglio  della 
branca  periferica  o  eentrale  del  loro  prolungameiUo,  —  QoeiiU  Rirista,  Voi  I,  fiuto.  12,  dicembre  1896. 
—  Sul  eomportanunio  delle  cellule  nervoee  dei  gangli  epinali  in  eeguito  al  taglio  deUa  hranea  centrale 
del  loro  prolungamento.  Ibidem,  Voi.  II,  fase.  12,  dicembre  1897. 
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al  taglio  dei  nervi  periferioi,  non  reagiscono  affatto  al  taglio  delle  radici  poRteriori  tra 
il  ganglio  e  il  midollo.  Nissl  ha  praticato  di  recente  la  stessa  esperienza  ed  ha  otte- 
nato  lo  stesso  risultato.  Di  più  ha  notato  che  nel  corno  posteriore  vi  è  un  certo  nu- 
mero di  cellnle  cariocrome  della  sostanza  gelatinosa  che  presentano  alterazioni  regres- 
sive. Da  ciò  segue,  dice  Nissl,  «  che  non  può  esistere  una  connessione  diretta  tra  le 
«  cellule  dei  gangli  spinali  ed  il  midollo.  >  Non  solo,  ma  si  deve  concludere  «  che  le 
«  fibre  delle  radici  posteriori  stanno  in  connessione  con  le  cellule  del  midollo,  special- 
«  mente  della  sostanza  gelatinosa,  e  attraversano  semplicemente  il  ganglio,  e  dalle  cel- 
«  lule  dèi  gangli  spinali  vanno  fibre  verso  la  periferia  del  corpo.  » 

Nissl  pone  il  suo  sillogismo:  Tutte  le  cellule  reagiscono  al  taglio  delle  fibre  che 
ne  dipendono;  le  cellule  dei  gangli  spinali  non  reagiscono  al  taglio  delle  radici  po- 
steriori; perciò  queste  non  possono  dipendere  dalle  cellule  dei  gangli  spinali.  Non 
conta  che  la  prima  premessa  sia  falsa.  Non  importa  se  il  numero  delle  cellule  alte- 
rate del  corno  posteriore  è  molto  inferiore  a  quello  deUe  fibre  delle  radici  posteriori. 
Non  importa  se  per  spiegare  la  mancata  reazione  sono  state  formulate  varie  ipotesi. 
Alla  possibilità  di  una  eccezione  Nissl  non  pensa  neppure,  benché  d^ altra  parte  noti 
che  le  cellule  dei  gangli  spinali  si  differenziano  singolarmente  da  ogni  altra  sorta  di 
cellule  nervose.  Ma  il  peggio  è  che  per  lui  non  contano  neppure  le  antiche  e  le  nuove 
osservazioni  sui  rapporti  diretti  delle  cellule  dei  gangli  con  le  fibre  delle  radici  ;  e 
ancor  meno  contano  le  osservazioni  di  Cajaledi  Lenhossék  sulla  presenza  di 
fibre  centrifughe  che  nascono  nel  midollo  e  che  basterebbero  a  spiegare  la  reazione 
osservata  da  Nissl.  Il  sillogismo  di  Nissl  vale  agli  occhi  di  Nissl  più  di  tutti  i 
fatti  accertati. 

Da  un  lato  dunque  affermazioni  audaci  su  basi  ipotetiche,  daU^  altro  ancor  più 
audaci  negazioni  di  fatti  accertati.  Questo  contrasto  domina  nella  teoria  di  Nissl 
sulle  connessioni  degli  elementi  nervosi,  teoria  che  costituisce  la  parte  ricostruttiva 
del  suo  libro. 

La  cellula  nervosa  insieme  a  tutti  i  suoi  dendriti  è  chiusa  nella  rete  di  Golgi 
da  tutte  le  parti,  salvo  nel  punto  dal  quale  esce  V  axone.  Le  fibrille  della  cellula  ner- 
vosa si  seguono  nei  dendriti,  ma  non  si  vedono  mai  uscire  da  essi;  là  dove  finisce 
un  dendrite,  le  fibrille  si  sottraggono  alla  vista.  Solo  le  fibrille  delP  axone  si  vedono 
continuare  fuori  del  territorio  della  cellula,  passando  nel  cilindrasse  di  una  fibra, 
ove  si  uniscono  ad  una  sostanza  perifibr illare,  caratteristica  di  tutte  le  fibre  midol* 
late.  Quando  le  fibre,  raggiungendo  un  altro  centro  nervoso,  perdono  la  guaina 
mielinica,  non  possono  più  esser  seguite:  tutti  i  metodi  di  colorazione  elettiva  dei 
cilindrassi  dimostrano  soltanto  la  parte  rivestita  di  mielina.  I  cilindrassi  nudi  dei 
centri  nervosi  non  sono  dimostrabili,  e  i  risultati  del  metodo  di  Golgi,  del  metodo 
di  Ehrlich,  ecc.  non  contano  nulla.  É  quindi  da  rigettarsi  anche  T ipotesi  di  Bethe, 
per  cui  i  rami  dei  cilindrassi  amielinici  andrebbero  nelle  reti  pericellulari  di  Golgi 
per  congiungersi  in  esse  con  le  fibrille  intracellulari  e  costituirvi  una  rete  corrispon- 
dente alV Elementargitter  degli  invertebrati.  Che  cosa  ne  avvenga  dei  cilindrassi  quando 
hanno  perso  la  mielina,  non  si  sa  affatto,  ma  Nissl  ritiene  dimostrato  pervia  indi- 
retta ohe  deve  esistere  nei  centri  una  sostanza  grigia  nervosa,  una  sostanza  inter- 
cellulare differenziata,  nella  quale  si  perdono  i  cilindrassi  amielinici  costituiti  da  pare 
neurofìbrille.  Le  reti  di  Golgi  alla  loro  volta  non  sono  un  elemento  conducente  per 
se  stesso,  sono  un  organo  attraverso  il  quale  avviene  il  passaggio  delle  neurofibrille 
esterne  nelle  interne.  In  esse  deve  però  avvenire  una  modificazione  delle  neurofìbille, 
forse  la  scomposizione  nei  loro  elementi  ultimi. 
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Questa  è  la  teoria  ohe  Nissl  oontrappone  alla  ipotesi  del  neurone.  Essa  non 
contiene  certamente  un  minor  numero  d^  elementi  ipotetici.  Non  diremo  perciò  ohe 
essa  sia  una  sventura  per  la  scienza:  le  ipotesi  sono  il  fermento  della  ricerca  scien- 
tifica, e  perciò  non  sono  mai  dannose.  Dannoso  è  invece  il  voler  dare  più  peso  alle 
supposizioni  che  ai  fatti.  /jugaro. 

2.  A.  Bethe,  Allgemeine  Anatomìe  und  Physiologie   dee  Nervensysieme,  —  Un 
voi.  di  488  pag.  con  95  fig.  nel  testo  o  due  tavole.    G.   Thieme,  Leipzig,  1903.* 

Lo  studio  lungo  e  diligente  di  un  materiale  vasto  e  svariato,  la  ricchezza  e  la 
novità  dei  metodi  di  ricerca,  V  ingegnosità  degli  esperimenti,  la  larghezza  di  vedute 
fanno  di  A.  Bethe  uno  dei  più  competenti  e  originali  cultori  dell*  anatomia  e  della 
fisiologia  nervosa.  E  perciò  questo  suo  libro  non  ha  carattere  di  un  puro  inventario, 
ma  porta  in  tutte  le  sue  pagine  una  spiccata  impronta  personale. 

In  esso  sono  largamente  riassunte  tutte  le  ben  note  ricerche  dell' A.  che  in  questi 
ultimi  anni  hanno  sollevato  tante  discussioni  ;  ma  molto  vi  è  aggiunto  ed  alcuni  ca- 
pitoli sono  interamente  nuovi.  Un  approfondito  esame  delle  strutture  dei  sistemi 
nervosi  d*  ogni  classe  di  animali,  numerosi  esperimenti  fisiologici  e  ricerche  patolo- 
giche nei  campi  che  hanno  più  stretta  attinenza  con  V  anatomia  e  la  fisiologia  con- 
ducono FA.  attraverso  alle  discussioni  speciali  ad  una  veduta  sintetica  sulla  struttura 
e  sulle  funzioni  del  sistema  nervoso,  che  ha  la  sua  formula  nella  dottrina  della  conti- 
nuità nervosa.  L*  elemento  fibrillare  è  V  organo  specifico  della  conduzione  nervosa  : 
passando  dagli  organi  periferici  di  senso  ai  centri  nervosi,  ai  nervi  di  moto,  ai  muscoli 
ed  alle  ghiandole,  non  subisce  in  nessun  caso,  in  nessun  organismo,  la  minima  inter- 
ruzione. 

Certo  non  tutte  le  tesi  particolari  di  Bethe  sono  accettabili;  qua  e  là,  anche 
in  punti  capitali,  la  dimostrazione  non  riesce  pienamente  convincente  ;  alcune  critiche 
non  sono  sufficientemente  fondate  ;  e  certi  fatti  si  prestano  ad  interpretazioni  diverse. 
Ma  V  attenzione  del  lettore  è  continuamente  avvinta  dall^  esposizione  di  fatti  interes- 
santi, da  ragionamenti  lucidi  e  suggestivi.  É  un  libro  che  fa  pensare,  e  che  si  legge 
con  vero  diletto. 

In  una  breve  introduzione  è  posta,  si  può  dire,  la  tesi  di  tutta  V  opera.  Fenomeni 
nervosi  sono  soltanto  quelli  che  si  svolgono  pel  tramite  di  nervi  differenziati  ;  la  con- 
duzione degli  stimoli  avviene  per  mezzo  di  un  tessuto  anatomicamente  ben  caratterizzato, 
che  serve  soltanto  alla  conduzione. 

I  primi  tre  capitoli,  brevissimi,  espongono  succintamente,  ma  con  molta  accura- 
tezza di  date,  la  storia  delle  scoperte  e  delle  dottrine  sulla  costituzione  delle  fibre  e 
delle  ceUulo  nervose  e  sui  loro  rapporti. 

Nel  quarto,  premesso  un  rapido  schizzo  sulla  distribuzione  topografica  delle  cellule 
e  delle  fibre,  dei  gangli  e  dei  nervi  nelle  varie  classi  di  invertebrati,  si  passa  ad 
illustrare  il  decorso  delle  neurofibrille  nelle  fibre,  nelle  cellule,  nel  neuropilo.  Ij&  sco- 
perte di  Apàthy  costituiscono  la  parte  fondamentale;  Bethe  peraltro  ha  esteso  di 
molto,  confermandole  nelle  loro  linee  generali,  queste  ricerche.  In  particolar  modo 
TA.  insiste  sulla  esistenza  di  veri  reticoli  nei  gangli  centrali,  e  non  solo  nelle  cel- 
lule, ma  tra  cellule  o  cellule.  La  parte  plasmatica  dei  vari  elementi  subisce  nei  centri 
delle  vere  interruzioni,  cosi  come  appaiono  dai  preparati  alla  Golgi,  ma  le  neuro- 
fibrille  oltrepassano  la  parte  plasmatica  e  stabiliscono  una  continuità  perfetta  in  tutto 
il  sistema  nervoso  centrale  e  periferico.  Il  reticolo  centrale  non  è  diffuso,  come  Apàthy 
credeva,  ma  differenziato  :  le  neurofibrille  ])ercorrono  lunghi  tratti  tra  fibre,  fibrille  e 
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retìcoli  per  venire  finalmente  incontro  ad  altre  determinate  fibrille  e  formare  con  esse 
delle  reti  circoscritte.  Nei  crostacei  si  osserva  un  fatto  caratteristico,  che  differenzia 
il  sistema  nervoso  di  questi' animali  da  quello  degli  irudinei  e  dei  lombrichi:  le 
fibrille  afferenti  non  vanno  tutte  al  corpo  cellulare  attraverso  alP  unico  prolungamento 
(Stammfortsatx)^  ma  moltissime  passano  da  un  ramo  air  altro  di  questo  prolunga- 
mento e  diventano  efferenti  senza  passare  per  il  corpo  cellulare. 

Alla  descrizione  delle  neurofibrille  nei  vertebrati  è  dedicato  il  capitolo  quinto. 
L^A.  si  basa  in  questa  descrizione  sui  risultati  dei  suoi  metodi  di  colorazione.  Per 
riguardo  alle  fibre  insiste  nell^  ammettere  la  perfetta  indipendenza  e  continuità  delle 
neurofibrille  del  cilindrasse,  e  porta  poi  nuove  prove  sperimentali  a  sostegno  della  sua 
opinione  che  le  fibrille  sono  il  solo  elemento  del  cilindrasse  che  si  continui  da  un 
segmento  air  altro,  mentre  la  sostanza  perifìbrillare  subisce  un^  interruzione  completa 
in  corrispondenza  degli  strozzamenti  di  Kanvier.  E  conclude  da  ciò  che  le  fibrille 
sono  nei  nervi  il  solo  elemento  conducente. 

Per  le  cellule  nervose  VA.  si  attiene  alla  descrizione  già  data:  le  fibrille  attra- 
versano il  corpo  cellulare  e  si  portano  da  un  prolungamento  airaltro  senza  dividersi 
0  contrarre  anastomosi  :  solo  una  piccola  parte  di  esse  passa  nel  neurite.  Fanno 
eccezione  le  cellule  dei  gangli  spinali  e  quelle  del  lobo  elettrico  della  torpedine^  nelle 
quali  le  fibrille  costituiscono  dei  veri  reticoli.  A  questo  proposito  mi  pare  evidente  che 
i  risultati  dell'A.  sono  deficienti  e  le  sue  affermazioni  troppo  recise.  Con  metodi  di 
colorazione  delle  fibrille  già  Semi  Meyer  e  Donaggio  hanno  potuto  scorgere  dei 
reticoli  là  dove,  secondo  Bethe,  non  vi  sono  che  fibrille  indipendenti;  ora  poi  Cajal 
ammette  le  anastomosi  tra  le  fibrille  in  ogni  sorta  di  elementi  (1). 

A  lungo  è  discussa  la  questione  della  provenienza  extracellulare  delle  neurofi- 
briUe  della  cellula.  A  questo  argomento  si  connette  la  vexcUa  qtéoestio  del  significato 
morfologico  e  fisiologico  delle  reti  pericellulari  di  Golgi.  É  noto  come  a  questo  pro- 
posito siano  profondamente  divìse  le  opinioni.  Golgi  pensò  alla  possibile  natura  neu- 
rocheratìnica  ed  alla  eventuale  azione  isolante  di  queste  reti.  Io  espressi  l'opinione 
che  le  immagini  di  Golgi  potessero  esser  date  dalP  impregnazione  di  qualche  so- 
stanza interstiziale.  E  da  questa  opinione  non  è  molto  lontana  quella  recentemente 
espressa  da  Cajal  e  suffragata  da  prove  assai  convincenti:  le  reti  di  Golgi  altro  non 
sarebbero  che  un  coagulo  interstiziale.  Apàthy  e  Held  inclinano  a  ritenere  le  reti 
di  natura  nevroglica;  Semi  Meyer    e    Nissl  parteggiano  per  la  natura  nervosa. 

Bethe  ammette  anch' egli  la  natura  nervosa  delle  reti  pericellulari;  esse  rap- 
presenterebbero V  Elementargiiter  dei  centri  dei  vertebrati.  Le  fibrille  provenienti 
dalle  estreme  ramificazioni  dei  cilindrassi  si  immergerebbero  in  queste  reti,  la  cui  so- 
stanza è  differente  da  quella  delle  fibrille  e  vi  formerebbero  dentro  una  rete  ;  da  que- 
sta poi  prenderebbero  origine  le  fibrille,  della  cellula.  Le  reti  pericellulari  sono  isolate 
intorno  a  certe  cellule;  in  certi  centri  invece,  come  ad  es.  la  corteccia  cerebrale,  con- 
fluiscono tra  di  loro.  Le  appendici  spinoso  o  claviforrai  che  si  vedono  col  metodo  di 
Golgi  sui  prolungamenti  protoplasmatici  di  molte  cellule  non  sarebbero  che  trabecole 
di  queste  reti  interstiziali,  la  cui  impregnazione  sarebbe  interrotta  in  corrispondenza 
del  primo  punto  nodale.  Questa  interpretazione  ci  appare  assai  artificiosa:  non  si 
comprende  perchè  questa  interruzione  debba  avvenire  sempre,  e  in  nessun  caso  debba 
impregnarsi  la  rete  in  modo  più  esteso  od  anche  completo. 


(1)  In  proparatl  allettiti  in  questi  giurni  col  nuovo  metodo  di  Cajal   io  ho   potato  facilmente 
conviocermi  della  giustezza  della  opinione  di  questo  autore. 
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Il  sesto  capitolo  è  dedicato  alla  descrizióne  delle  «  reti  nervose  »  •  Con  questa  de* 
signazione  indica  Bethe  quelle  reti  che  costituiscono  V  intero  sistema  nervoso  dei  più 
bassi  invertebrati,  per  es.  delle  meduse.  Esse  sono  composte  da  cellule  nervose  anasto- 
mizzate  in  tutti  i  sensi  per  mezzo  di  prolungamenti,  in  esse  non  vi  sono  vere  fibre; 
le  neurofibrille,  sostanza  conducente,  formano  delle  reti  dentro  le  cellule  o  le  attra- 
versano soltanto  per  andare  a  formar  reti  in  altre  cellule  più  o  meno  lontane.  Da  que- 
ste reti  nascono  ramuscoli  recettori  che  si  perdono  nelP  epitelio  e  ramuscoli  motori  che 
vanno  ai  muscoli. 

Le  reti  nervose  non  esistono  soltanto  negli  invertebrati  più  bassi,  ma  anche  ne- 
gli organismi  che  possiedono  un  sistema  nervoso  accentrato,  nei  vertebrati  e  anche 
nelPuomo,  però  soltanto  negli  organi  che  possiedono  movimenti  ritmici  e  invo- 
lontari; nel  cuore,  nei  vasi,  nell^  intestino. 

Nel  settimo  capitolo  si  stabiliscono  dei  raffronti  tra  i  vari  tipi  di  sistema  nervoso: 
le  reti  nervose  delle  meduse,  il  sistema  accentrato  dei  vermi  e  dei  crostacei  nei  quali 
il  reticolo  fibrillare  si  concentra  nelle  cellule  e  nel  neuropilo;  quello  dei  vertebrati 
nei  quali  si  limita  esclusivamente  alle  reti  pericellulari.  Poi  si  riprende  da  un  punto 
di  vista  fisiologico  F  argomento  delle  reti  nervose  e  si  dimostra  con  brillanti  esperienze 
ohe  non  esiste  un  automatismo  muscolare,  che  i  movimenti  ritmici  dei  muscoli  av- 
vengono sempre  per  mezzo  delle  reti  e  che  la  conduzione  è  esclusivamente  un  feno- 
meno nervoso,  che  ha  per  substrato  le  neurofibrille. 

Assai  interessanti,  originali  e  veramente  bahnbreehend  sono  le  ricerche  sulla  tin- 
gibilità  primaria  delle  cellule  gangliari  e  specialmente  delle  neurofibrille.  Per  tingi- 
bili tà  primaria  intende  Bethe  la  proprietà  dei  tessuti  di  tingersi  con  colori  basici  a 
fresco  0  dopo  semplice  disidratazione,  quindi  senza  P  impiego  di  alcun  mordente  o  di 
altra  sostanza  che  alteri  la  struttura  chimica  del  tessuto.  A  questo  modo  si  tingono 
nelle  cellule  nervose  due  sostanze:  quella  che  costituisce  la  parte  cromatica  di  Nissl 
ed  un^  altra  che  è  intimamente  collegata  alle  fibrille  nervose.  Nei  nervi,  naturalmente, 
è  soltanto  quest'  ultima  che  si  riscontra. 

Non  è  possibile  qui  riassumere  neppur  sommariamente  le  varie  prove  chimiche 
per  cui  Bethe  viene  a  concludere  che  queste  due  sostanze  sono  diverse  tra  di  loro, 
ma  hanno  comune  il  carattere  acido,  per  cui  egli  le  chiama  brevemente  acido  di 
Nissl  (Nisslsàure)  e  acido  delle  fibrille  (Fibrillensàure).  Egli  ha  potuto  anche  con- 
durre a  fine  qualche  tentativo  di  isolamento  di  queste  sostanze. 

L*  importanza  della  sostanza  acida  delle  zolle  cromatiche  è  ben  nota,  e  le 
disposizioni  morfologiche  di  essa  hanno  fatto  V  oggetto  di  tante  ricerche  in  questi 
ultimi  anni.  Non  minore  è  certo  quella  della  sostanza  acida  fibrillare,  perchè,  come 
Bethe  ha  dimostrato,  con  la  sua  scomparsa  coincide  la  scomparsa  dell^  eccitabilità 
fisiologica.  È  notevole  il  fatto  che  mentre  la  fissazione  in  alcool  dei  nervi  permette 
di  mettere  in  evidenza  la  tingibilità  primaria,  essa  la  abolisco  nei  centri  fissati 
in  blocco  in  alcool.  Eppure  le  fibrille  centrali  possiedono  come  le  periferiche  la 
tingibilità  primaria  come  si  può  dimostrare  nei  preparati  per  schiacciamento  su  ve- 
trino. Da  questo  fatto  e  da  altri  Bethe  viene  alla  conclusione  che  nel  sistema 
nervoso  centrale  esista  o  si  formi  dopo  la  morte  una  sostanza  che  sposta  dalla  sua 
combinazione  con  le  fibrille  V  acido  fibrillare  e  lo  rende  solubile  nelP  alcool.  Questa 
sostanza  in  vita  verrebbe  continuamente  ossidata;  lo  stesso  avverrebbe  nei  prepa- 
rati per  schiacciamento  per  azione  delP  ossigeno  delP  aria.  La  presenza  dell^  acido 
fibrillare  si  può  anche  dimostrare  nei  centri,  anche  quando  esso,  separato  chimi- 
camente dallo  fibrille,  diventa  solubile  nelP  alcool,  impiegando  nella  fissazione  e  nella 
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disidratazione  liquidi  in  cui  esso  è  in  ogni  caso  insolubile,  come  V  etere,  V  alcool 
ammoniacale  (1). 

D  nono  capitolo,  brevissimo,  tratta  delle  alterazioni  patologiche  e  sperimentali 
delle  zolle  cromatiche  di  Nissl.  Esse  sono  un  indice  non  del  disturbo  funzionale,  ma 
piuttosto  del  turbato  ricambio  materiale  della  cellula. 

Nei  tre  aacoessivi  capitoli  sono  ampiamente  esposti  i  risultati  sperimentali  ottenuti 
dalPA.  nella  degenerazione  e  nella  rigenerazione  dei  nervi,  risultati  in  massima  parte 
noti  per  comunicazioni  antecedenti.  É  noto  come  Bethe  desse,  assieme  aMonckeberg, 
una  minuta  descrizione  del  processo  degenerativo  tenendo  sopratutto  di  mira  le  fini  al- 
terazioni delle  fibrille  del  cilindrasse.  U  primo  fenomeno  che  si  osserva  è  la  perdita 
della  tingibilità  primaria,  accompagnata  da  quella  dell ^  eccitabilità.  In  seguito  si  ma- 
nifesta un  rapido  processo  di  disgregazione  granulosa,  che  procede  in  senso  centrifugo. 
Se  il  taglio  è  doppio,  nel  tratto  di  nervo  compreso  tra  i  due  tagli  la  degenerazione  pro- 
cede dai  due  capi  verso  la  parte  di  mezzo.  Nel  moncone  centrale,  nei  tratti  di  fibre 
colpiti  dalla  così  detta  degenerazione  traumatica,  la  disgregazione  procede  verso  i 
centri.  Ciò  mostra  che  la  direzione  del  processo  è  regolata  dalla  posizione  del  trauma, 
non  da  quella  dei  centri. 

Qui  Bethe  aggiunge  alcune  nuove  esperienze  per  dimostrare  che  V  influsso  tro- 
fico non  coincide  con  V  influsso  funzionale.  L^eccitamento  elettrico  del  capo  periferico 
di  un  nervo  tagliato  non  sospende  né  ritarda  la  degenerazione,  ma  la  accelera.  Con 
leggere  compressioni,  tali  da  non  sospendere  la  conducibilità^  delle  fibre,  si  può  deter- 
minare la  degenerazione  ;  invece  si  può  sospendere  interamente  la  conducibilità  delle 
fibre  (per  azione  dei  vapori  di  ammoniaca)  senza  lederne  V  integrità  e  senza  provocare 
degenerazione  secondaria.  Queste  esperienze  precisano  senza  alcun  dubbio  meglio  i 
concetti  di  azione  trofica  e  azione  funzionale;  è  da  notare  peraltro  che  la  distinzione 
tra  queste  due  sorta  di  azioni  era  già  fatta:  le  due  azioni  infatti  procedono  nello 
stesso  senso  nei  nervi  di  moto  e  in  senso  opposto  nei  nervi  di  senso.  Esse  non  de- 
pongono quindi  contro  la  dottrina  di  Waller  e  del  trofismo  ners'oso  in  genere. 

Quanto  ai  processi  rigenerativi,  Bethe  sostiene  la  possibilità  di  una  rigenerazione 
autogena  delle  fibre  nervose  negli  animali  giovani  e  moltiplica  le  esperienze  in  modi 
ingegnosi  per  sottrarsi  alle  obiezioni  già  fatte  circa  alla  possibilità  di  influssi  centrali 
sui  nervi  degenerati  per  mezzo  di  anastomosi. 

I  nervi  autorigenerati,  ove  vengano  nuovamente  tagliati,  degenerano  soltanto  nella 
parte  distale,  mentre  la  parte  prossimale  sì  comporta  come  se  fosse  collegata  al  cen- 
tro. Da  ciò  Bethe  conclude  che  il  diverso  comportamento  dei  monconi  centrali  e  pe- 
riferici dei  nervi  non  dipende  dalla  connessione  o  separazione  rispetto  al  centro  tro- 
fico, ma  da  una  speciale  polarità  nervosa.  Questa  polarità  nervosa  si  manifesta  anche 
per  il  fette  che  la  rigenerazione  nel  capo  centrale  del  moncone  periferico  è  sempre 
più  rapida  che  nelle  parti  più  periferiche.  Lo  sviluppo  delle  fibre  si  fa  sempre  nella 


(1)  Per  mia  esperienza  la  piridina  si  presta  pare  ansai  bene  a  qaesto  scopo.  Essa  è  an  fissatore 
«coelleiite  ed  un  disidratante  eneririoo.  Un  pezzo  di  midollo  paò  in  48  ore  essere  pronto  per  la  incln- 
«i(»e  In  paraf&oa.  Sali'  etere  ha  vari  Tantagjri  :  è  di  piti  facile  maneggio,  penetra  più  rapidamente  nei 
pexzi,  disidrata  con  pih  sionrezsa,  non  raggrinza  nò  yacnolizza  le  cellule.  Sali'  alcool  ammoniacale 
ha  il  vantaggio  di  non  alterare  la  sostanza  cromatica,  per  cai  si  possono  ottenere,  volendo,  degli 
ottimi  preparati  alla  NI  ss  1.  Se  poi  si  vaole  il  paro  qaadro  della  colorazione  primaria  dell' acido 
fibrillare,  basta  tenere  le  sezioni,  prima  di  colorarle,  per  24  ore  in  ana  solazione  acqaosa  di  HCl  al 
5*10%;  qaeetn  solazione,  come  Bethe  ha  dimostrato,  disctoglie  interamente  l'acido  di  Nissl 
L*  acetone  dà  risaltati  analoghi,  ma  è  un  fissatore  meno  baono  della  piridina. 
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direzione  della  polarità  nervosa,  e  non  si  ha  un  vero  concrescimento  di  capi  nervosi 
ricuciti  se  non  quando  i  due  capi  riuniti  hanno  segno  diverso. 

I  nervi  nei  quali  si  è  manifestato  un  processo  di  rigenerazione  autogena  non 
permangono  perennemente  eccitabili,  anzi  essi  cadono  ben  presto  in  preda  ad  un 
processo  ^di  degenerazione  cronica.  80I0  quando  le  fibre  rigenerate  possono  mettersi  in 
continuità  anatomica  con  fibre  di  capi  centrali  esse  conservano  la  loro  conducibilità  e 
acquistano  caratteri  interamente  normali.  Dai  capi  centrali  dei  nervi  tagliati  parte 
-  sempre  un  processo  di  rigenerazione  ed  anzi  pare  che  i  capi  centrali  dei  nervi  eser- 
citino un^  azione  stimolatrice  sulla  rigenerazione  autogena  dei  monconi  periferici. 
Quando  un  capo  centrale  vien  riunito  al  corrispondente  capo  periferico,  le  fibre  cen- 
trali non  crescono  centrifugamente  lungo  il  moncone  periferico,  ma  soltanto  si  riuni- 
scono alle  fibre  autorigenerate  e  che  dal  capo  centrale  non  ricevono  che  un  impulso 
al  completamento  della  propria  rigenerazione. 

In  base  ad  una  esperienza,  Bethe  ammette  la  rigenerabilità  delle  fibre  centrali 
delle  radici  e  dei  cordoni  posteriori,  non  dà  peraltro  alcuna  descrizione  dei  processi  che 
si  verificherebbero  in  questi  casi. 

Sullo  sviluppo  delle  fibre  nervose,  oggetto  del  tredicesimo  capitolo,  Bethe  riferi- 
sce le  suo  ricerche  condotte  su  embrioni  di  pollo.  Egli  sostiene  decisamente  Torigine 
pluricellulare,  accostandosi  di  più  alle  idee  di  Sedgwick,  secondo  le  quali  non  si  pos- 
sono neir  embrione  fare  nette  distinzioni  cellulari,  perchè  il  protoplasma  è  confluente 
e  solo  intorno  ai  nuclei  si  presenta  alquanto  inspessito.  Il  primo  substrato  dei  nervi  è 
costituito  da  cellule  fusiformi,  confluenti,  disposte  in  catene.  Nel  protoplasma  di  queste 
catene  cellulari  si  differenziano  i  cilindrassi.  Ogni  fibra  non  nasce  peraltro  da  una 
catena  di  cellule,  ma  una  catena  di  cellule  dà  origine  a  un  gran  numero  di  fibre  di- 
stinte. Solo  più  tardi  i  nuclei  si  moltiplicano  e  vengono  a  più  stretto  rapporto  oon  le 
singole  fibre.  Anche  dei  prolungamenti  protoplasmatici  Bethe  ritiene  verosimile  che 
essi  non  crescano  dai  neuroblasti,  ma  si  formino  per  inspessimento  e  addensamento 
del  protoplasma  comune.  Ma  se  si  pensa  che  questo  protoplasma  è  nei  primi  stadi 
'  scarsissimo  intorno  ai  nuclei,  appare  evidente  che  non  vi  è  tra  i  due  processi  un  an- 
tagonismo quale  Bethe  lo  pensa.  Quanto  ad  una  eventuale  origine  multicellulare 
delle  cellule  gangliari,  quale  l'hanno  ammessa  Capobianco  e  Fra gn ito,  PA. 
trova  che  nei  suoi  reperti  essa  non  ha  alcun  punto  d'appoggio.  Dell'origine  delle 
^bre  centrali  non  è  fatta  parola. 

La  grande  importanza  funzionale  del  presunto  acido  fibrillare,  condizione  della 
tingibili tà  primaria  delle  neurofibrille,  si  dimostra  nel  modo  più  brillante  nelle  im- 
portantissime esperienze  sui  rapporti  tra  acido  fibrillare  ed  eccitabilità  dei  nervi,  che 
sono  esposte  noi  capitolo  quattordicesimo. 

Un  nervo  compresso  perdo  la  tingibilità  primaria  nello  stesso  momento  in  cui 
cessa  d'essere  conducente.  Tolta  la  compressione,  la  conducibilità  ritorna  assieme  alla 
tingibilità  primaria.  L'acqua  distillata  agendo  sui  nervi  viventi  scinde  l'acido  fibril- 
lare dalle  fibrille  e  abolisce  la  eccitabilità.  Nel  nervo  morto  ciò  non  avviene.  Se  un 
nervo  è  sottoposto  all'azione  della  corrente  continua,  la  tingibilità  primaria  scema  0 
scompare  all'  anodo,  aumenta  invece  al  catodo.  L' intensità  di  colorazione  delle  fibrille 
nel  corso  del  nervo  dà  un'esatta  immagine  visibile  deir elettrotono.  Cessata  la  cor- 
rente r  immagine  cromatica  toma  normale.  Le  neurofibrille  in  questo  processo  non 
sono  alterate,  avviene  soltanto  un  trasporto  dell'acido  fibrillare  da  un  punto  all'altro. 
Che  questo  trasporto  realmente  avvenga,  si  dimostra  impiegando,  invece  dell'alcool, 
sostanze  che  non  sciolgono  l'acido  fibrillare  libero;  in  questo  caso  si  vede  l'acido 
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Ubero  in  forma  di  grannii.  Questa  migrazione  deU^  acido  fibrillare  è  un  fatto  vitale, 
essa  non  si  yerifìca  sulle  fibre  morte,  né  su  quelle  narcotizzate.  Con  vari  esperimenti, 
che  non  possono  essere  riferiti  in  breye,  si  dimostra  chiaramente  che  la  scomparsa 
dell^  acido  fibrillare  all^  anodo  e  V  aumento  al  catodo  non  si  possono  interpretare  come 
fatti  di  assimilasione  e  di  disassiimlazione  nel  senso  della  teoria  di  He  ring.  Si  deve 
invece  ammettere  che  la  quantità  di  acido  fibrillare  non  varia,  soltanto  si  ha  uno 
spostamento  dall^  anodo  al  catodo. 

In  base  a  questi  dati  e  a  molte  considerazioni  crìtiche  Bethe  abbozza  una  sua 
teoria  della  conduzione  nervosa.  L^  eccitamento  della  fibrilla  consiste  in  un  aumento 
dell'  asinità  tra  1^  aoido  fibrillare  e  la  fibrilla.  L^  onda  di  eccitamento  consiste  nel  pro- 
pagarsi di  questo  aumento  di  affinità  e  in  uno  apostamento  delle  molecole  di  acido  fibril- 
lare verso  il  punto  eccitato.  Questo  aumento  di  affinità  coincide  con  la  variazione 
negativa  del  nervo.  Quando  V  aumento  di  afiinità  ha  raggiunto  il  suo  massimo,  succede 
una  Jìise  di  reintegrazione  in  cui  T  afiinità  ritoma  normale  e  le  molecole  delP  acido 
fibrillare  riprendono  il  loro  posto.  Il  processo  della  conduzione  è  dunque  un  processo 
fisico-chimico,  ma  prevalentemente  chimico.  Ciò  sta  in  accordo  con  la  lentezza  rela- 
tiva della  corrente  nervosa. 

Nel  capitolo  decimoquinto  sono  esposto  sommariamente  le  differenze  fisiologiche 
tra  centri  e  nervi.  É  poi  discussa  T  opinione  assai  comune  per  cui  le  proprietà  dei 
centri  son  relegate  nella  cellula  nervosa  e  precisamente  nel  corpo  cellulare,  cioè  nella 
parte  di  protoplasma  che  circonda  il  nucleo.  Contro  questa  opinione  Bethe  riferisce 
le  sua  ben  note  esperienza  sul  Carcinus  maenaa^  con  la  quale  si  dimostra  che  la 
parte  della  cellula  contenente  il  nucleo  può  essere  asportete,  senza  ohe  perciò  cessino 
le  funzioni  riflèsse,  purché,  come  in  questo  caso,  vi  siano  fibrille  che  passano  da  un 
ramo  alP  altro  del  prolungamento  cellulare. 

Nei  sei  brevi  capitoli  successivi  sono  esposte  varie  questioni  di  fisiologia  gene- 
rale del  sistema  nervoso.  A  proposito  degli  atti  riflessi  è  notato  come  in  base  alle 
esperienze  di  Uexkùll  si  debba  ammettere  che  gli  stimoli  che  determinano  un  ri- 
flesso possano  in  certi  casi  avere  un  effetto  del  tutto  differente  ed  anche  opposto  a 
seconda  che  son  deboli  o  forti.  Di  questo  fenomeno  Bethe  tenta  una  spiegazione  pog- 
giata suUe  proprietà  antegonistiche  che  dovrebbero  avere  le  due  fasi  successive  del- 
r  azione  e  reazione  fisiologica  tra  fibrilla  ed  acido  fibrillare.  Nei  centri  senza  dubbio 
alcuno  le  correnti  nervose  vanno  in  un  senso  solo,  che  è  quello  della  conduzione  fisio- 
logica daUe  fibre  di  senso  a  quelle  di  moto;  una  inversione  non  è  possibile.  Nelle 
fibre  dei  nervi  periferici  il  manifestarsi  della  variazione  negativa  nelle  due  direzioni 
rispetto  ad  un  punto  ecciteto  mostra  che  la  conducibilità  vi  è  nei  due  sensi  ;  non  è  di- 
mostrato peraltro  che  essa  non  avvenga  con  incremento  dello  stimolo  nel  senso  della 
direzione  fisiologica  e  con  decremento  nel  senso  opposto.  Il  ritardo  della  conduzione 
nei  centri  si  può  spiegare  anche  senza  ammettere  che  esso  sia  dovuto  a  speciali  pro- 
prietà delle  cellule  nervose;  esso  può  esser  dovuto  al  passaggio  per  i  reticoli  fibrillari. 
La  resistenza  che  i  centri  oppongono  al  passaggio  degli  stimoli  si  può  interpretare 
come  dovute  all'  azione  di  queUa  o  di  quelle  sostenze,  proprie  dei  centri,  che,  come  fu 
antecedentemente  detto,  contrasteno  alle  fibrille  T  affinità  delP  acido  fibrillare.  Una  di 
queste  potrebbe  essere  T  acido  di  Ni  ss  1.  Gli  stimoli  leggeri,  che  non  riescono  a  pro- 
durre un  effetto,  rinforzerebbero  tuttevia  l'unione  tra  la  fibrilla  e  l'acido  fibrillare, 
svincolando  questo  dalle  sostenze  concorrenti;  così  gli  stimoli  successivi  parimente 
lievi  riescono  più  efficaci.  A  questo  modo  si  possono  spiegare  i  fenomeni  di  somma- 
zione  degli   stimoli  e  l'azione  agevolatrice  {BaUinung)  di  alcuni  stimoli  su  altri.  Il 
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continuo  bisogno  di  ossìgeno  e  P  abbondante  irrigazione  sanguigna  dei  centri  si  pos- 
sono porre  in  rapporto  con  i  processi  di  ossidazione  che  regolerebbero  la  formazione  e 
la  disgregazione  continua  della  sostanza  concorrente  dell^  acido  fibrillare.  I  fenomeni 
di  inibizione  (almeno  nei  vertebrati)  si  svolgono  nei  centri  e  non  €on  azioni  che  va- 
dano dai  centri  ai  muscoli.  Non  è  necessario  che  intervengano  peraltro  le  cellule  ner- 
vose, perchè  la  inibizione  degli  stimoli  può  avvenire  nei  reticoli  fibrillari. 

L^  ultimo  capitolo  tratta  dei  movimenti  ritmici,  sopratutto  respiratori  e  cardiaci. 
IjSl  ritmicità  del  respiro  nei  mammiferi  e  negli  uccelli  è  determinata  da  uno  stimolo 
continuo  centrale  dato  dal  difetto  di  ossigeno  nel  sangue,  gli  organi  periferici  del  re- 
spiro inviano  peraltro  stimoli  alterni  che  agiscono  in  senso  eccitante  e  inibitorio  e 
regolano  il  movimento  ritmico.  Nei  batraci  e  nei  pesci  il  ritmo  non  è  cagionato  da 
Htimoli  chimici  nei  centri,  hanno  la  massima  importanza  invece  gli  stimoli  periferici, 
e  aboliti  questi  il  respiro  si  arresta.  11  calore  aumenta  la  frequenza  del  respiro  e  il 
freddo  la  diminuisce;  questa  modificazione  del  ritmo  non  si  verifica  che  quanto  è 
modificata  la  temperatura  cerebrale.  I  movimenti  ritmici  del  respiro  che  dipendono 
da  uno  stimolo  continuo  debbono  considerarsi  come  V  indice  di  un  fenomeno  di  som- 
mazione  e  non  come  dovuti  ad  un  automatismo  proprio  delle  cellule  nervose  e  in 
opposizione  con  i  movimenti  riflessi.  Tra  i  movimenti  ritmici  del  cuore  e  quelli  delle 
meduse  si  può  stabilire  un  parallelo  sorprendente  :  uguale  è  il  comportamento  di  fronte 
agli  stimoli  esterni  ;  in  ambedue  i  casi  si  osserva  uno  stadio  di  refrattarietà  ed  un  ri- 
poso oompensatorio  dopo  la  provocazione  di  un'extra-sistole.  Molteplici  argomenti 
anatomici  e  sperimentali  stanno  contro  la  teoria  muscolare  di  Gaskel  e  di  Engel- 
mann:  nel  cuore  la  trasmissione  degli  stimoli  avviene  per  via  nervosa.  Tanto  nel 
cuore  che  nelle  meduse  i  movimenti  ritmici  possono  considerarsi  come  riflessi  deter- 
minati da  uno  stimolo  costante.  Anche  il  periodo  di  refrattarietà  devesi  considerare 
come  proprio  delle  reti  nervose. 

Abbiamo  così  piii  ohe  altro  accennato  ai  principali  argomenti  trattati  in  questo 
libro:  un  sommario  riassunto  non  può  dare  certo  un  ^esatta  idea  di  un?  opera  come 
questa,  densa  e  originale,  che  va  letta  e  meditata.  Lugaro, 

3.  S.  Ramon  y  Oajal,  Un  metodo  de  color aeión  seleetiva  del  retictdo  protoplor 
smdtieo  y  stts  efectos  en  los  diversos  organos  nerviosos,  —  «  Trabajos  del  labo- 
ratorio de  investigaciones  biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid  i»,  Tomo  IT, 
Fase.  4,  1903. 

Questo  nuovo  metodo  citologico  di  Ramon  y  Cajal  è  senza  dubbio  destinato  a 
portare  non  solo  una  larghissima  mosse  di  cognizioni  del  più  alto  interesse  sulla 
struttura  normale  e  patologica  dei  centri  nervosi,  ma  a  dare  anche  una  nuova  orien- 
tazione alle  teorie  anatorao-fisiologiche  sulla  struttura  degli  elementi  nervosi  e  sulle 
loro  connessioni  reciproche.  Nuova,  per  dir  meglio,  soltanto  in  rapporto  alle  recenti 
dottrine  di  Àpàthy,  di  Bethe  e  di  Nissl;  ma  in  realtà  essa  non  è  che  la  conti- 
nuazione feconda  di  quella  corrente  di  osservazioni  e  di  ipotesi  che  si  sintetizza  nella 
dottrina  del  neurone. 

I  recenti  studi  di  Apàthy  e  di  Bethe  hanno  messo  in  forse  vari  postulati  di 
questa  dottrina  altamente  sintetica  e  meravigliosamente  esplicativa,  che  per  un  mo- 
mento aveva  riscosso  il  consenso  universale.  Ma  spiriti  appassionati,  che  la  paura  di 
parer  misoneisti  spinge  in  braccio  alla  neolatria  cieca  e  senza  critica,  bandirono  sen- 
z'altro che  la  teoria  del  neurone  era  per  intero  fallace,  addirittura  morta;  né  mancò 
chi  ne  fece  Tepitaflìo  stranamente  iroso. 
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Ora  i  nuovi  risultati  di  Cajal,  completando  e  correggendo  le  scoperte  di  Apàthy 
e  di  Bethe,  troncano  molte  obiezioni,  dissipano  molti  dubbi.  Anzi,  secondo  Cajal, 
nella  fine  struttura  delle  cellule  e  delle  fibre  nervose,  nelle  connessioni  reciproche  di 
questi  elementi  nulla  vi  è  che  non  possa  integrarsi  pienamente  con  la  dottrina  del 
neurone,. di  cui  piuttosto  si  vengono  a  completare  le  linee. 

Riassumiamo  in  breve. 

Il  metodo.  -—  È  semplicissimo.  Pezzi  freschi,  di  spessore  non  superiore  a  quattro 
millimetri,  vengono  immersi  in  una  soluzione  di  nitrato  di  argento  al  3  per  cento  ed 
esposti  per  pochi  giorni  ad  una  temperatura  tra  30  e  3&>.  Dopo  rapido  risciacquamento 
in  acqua,  si  passano  in  una  soluzione  di  acido  pirogallico  o  di  idrochinone  all'  1  per 
cento,  alla  quale  sono  aggiunti  5  a  15  cmc.  di  formolo,  per  24  ore.  Indurimento  e 
disidratazione  in  alcool,  inclusione  in  ceUoidina  o  in  paraffina  ;  montatura  delle  sezioni 
in  balsamo  o  in  damar  come  nei  comuni  preparati.  D  nitrato  di  argento  impregna 
le  fibrille  del  reticolo  protoplasmatico  ;  ma  la  reazione  è  rinforzata  dalla  presenza  di 
nitrato  libero  nello  spessore  dei  pezzi  ;  difatti  un  lavaggio  prolungato  rende  la  rea- 
zione debole  e  scolorata.  Non  occorre  alcuno  dei  procedimenti  di  fissazione  usati 
in  fotografia,  perchè  la  riduzione  avviene  completa.  I  preparati  sono  stabili  e  si 
conservano  bene  alla  luce.  Si  può  variare  il  titolo  della  soluzione  argentica  da 
0,50  sino  a  6  per  cento  ;  queste  vane  soluzioni  sono  volta  a  volta  più  adatte  a  se- 
conda della  regione  che  si  studia,  del  volume  dei  pezzi,  della  specie  e  delPetà  degli 
animali  presi  in  esame.  Le  soluzioni  più  deboli  esigono  una  durata  maggiore  di  im- 
pregnazione. 

Risultati  del  metodo  nei  vertebrati.  —  Midollo  spintile.  Nelle  cellule  motrici 
delle  coma  anteriori  si  osserva  una  enorme  quantità  di  finissime  neurofibrille.  Perciò 
queste  cellule  sono  lo  meno  adatte  a  risolvere  il  problema  della  struttura  reale  del 
reticolo  protoplasmatico,  che  risulta  troppo  intricata  per  potere  essere  esattamente 
analizzata.  Nelle  cellule  funicolari  grandi  la  disposizione  delle  fibrille  è  più  lassa  e 
si  può  vedere  nettamente  che  esse  non  sono  punto  isolate  come  suppose  Bethe, 
ma  si  anastomizzano  in  modo  da  formare  dei  reticoli,  uno  perinucleare  ed  uno 
superficiale  o  corticale,  uniti  tra  di  loro  da  fini  trabecole.  Il  reticolo  perinucleare 
consta  di  filamenti  lunghi  e  relativamente  grossi  :  filamenti  primari,  e  di  filamenti 
brevi  e  delicati  diretti  trasversalmente  che  riuniscono  i  primi  :  filamenti  secondari. 
Nel  reticolo  superficiale  prevalgono  i  filamenti  primari,  che  percorrono  lunghi  tratti 
senza  ramificazioni  e  si  anastomizzano  ad  angolo  molto  acuto,  dando  così  V  impres- 
sione dì  fibriUe  indipendenti.  Ma  una  tale  indipendenza  in  realtà  non  vi  è,  e  tutte 
le  fibrille  contraggono  per  mezzo  di  anastomosi  le  connessioni  più  svariate.  Il  ci- 
lindrasse nasce  principalmente  da  maglie  del  reticolo  perinucleare;  anche  il  reticolo 
superficiale  contribuisce  alla  sua  formazione.  Nel  cilindrasse  le  fibrillo  si  riducono  di 
numero  e  si  addensano,  dando  talvolta  origine  ad  un  filamento  semplice.  Nei  dendriti 
le  fibriUe  presentano  direzione  prevalentemente  assiale,  è  certo  peraltro  che  si  anasto- 
mizzano ad  angolo  acuto  formando  maglie  allungatissime  e  che  sono  inoltre  unite  da 
fini  trabecole  secondarie.  Nei  punti  di  biforcazione  dei  dendriti  molte  fibrille  si  bifor- 
cano 0  si  anastomizzano  in  maniere  complicate.  Nelle  cellule  funieoloH  piccole^  fusi- 
formi e  triangolari,  la  rete  perinucleare  manca  quasi  del  tutto,  e  lo  scarso  protoplasma 
è  percorso  da  filamenti  primari  riuniti  da  pochi  filamenti  secondari.  Nelle  cellule  della 
sostanza  di  Rolando  le  fibrille  mancano. 

V  argento  ridotto  impregna  talvolta  le  terminazioni  nervose  pericellulari.  In  tal 
caso  la  cellula  rimane  scolorata,  il  che  dimostra  che  tra  le  fibrille  delle  terminazioni 
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nervose  e  le  fibrille  del  protoplasma  cellulare  vi  è  una  qualche  differenza  (Ì8icoK;himica. 
Raramente  avviene  la  impregnazione  simultanea  di  ambedue  le  categorie  di  fibrille.  In 
tal  caso  si  oifiserva  che,  contrariamente  alle  ipotesi  di  Bethe  e  Nissl,  non  vi  è  una 
continuazione  diretta  delle  fìbrìlle  intra  ed  extra -cellulari,  ma  le  une  rimangono  co- 
stantemente separate  dalle  altre  da  uno  strateroUo  chiaro  privo  di  qualsiasi  filamento. 
Le  fibrille  pericellulari  terminano  liberamente  applicandosi  strettamente  alla  superficie 
cellulare  e  presentano  all'estremità  Ubera  un  inspessimento  conico  o  a  mazza.  Un  risul- 
tato simile,  ma  assai  meno  chiaro,  aveva  già  avuto  Aucrbach  con  un  suo  speciale 
metodo  di  colorazione.  Le  terminazioni  sono  regolarmente  disposte  alla  superfìcie  della 
cellula  e  non  confluiscono  tra  di  loro,  ragion  per  cui  non  risulta  giustificata  la  tooria  di 
Held  sul  concrescimento  dei  cilindrassi  nei  nidi  pericellulari. 

Midollo  allungato,  —  Noi  midollo  allungato  si  riscontrano  cellule  dei  tipi  più 
svariati.  Sono  oggetto  di  speciale  descrizione  i  seguenti  tipi.  —  Cellule  interstì^iaiì  dei 
nervo  aeustieo:  rappresentano  una  parte  prossimale  del  ganglio  di  Scarpa  :  son  cel- 
lule bipolari  con  struttura  schiettamente  reticolata  ;  i  due  prolungamenti  nascono  dai 
poli  opposti  dalle  maglie  del  reticolo.  —  Cellule  del  nucleo  r entrale  dell' aeustieo  : 
rotondeggianti,  fornite  di  dendriti  scarsi  e  sottili,  posseggono  un  reticolo  a  fine  maglie 
poligonali,  più  denso  intomo  al  nucleo.  —  Cellule  del  nucleo  del  corpo  trapexoide  :  an- 
ch'esse  rotondeggianti,  posseggono  dendriti  piccoli;  il  reticolo  pi-otoplasmatico  è  esteso 
a  tutta  la  cellula,  ma  è  più  denso  in  vicinanza  del  nucleo.  Intorno  a  queste  cellule  si 
vedono  le  arborizzazioni  terminali  di  Held  come  un  fascio  denso  di  fibrille  che  si  se- 
parano an'ivando  sulla  cellula  e  terminano  liberamente  senza  contrarre  alcun  rap|>orto 
di  continuità  col  reticolo  Ondocellulare.  —  Cellule  delVolira  inferiore,  povero  di  re- 
ticolo protoplasmatico  e  con  esili  dendriti  nei  quali,  in  seguito  a  divisione,  le  fii^rille 
si  riducono  sempre  di  numero  sino  a  ridurei  ad  una.  —  CeMule  dell* olirà  superiore 
a  struttiu'a  prevalentemente  fascicolata,  salvo  che  intorno  al  nucleo.  Intorno  a  queste 
cellule  si  osservano  magnifici  nidi  terminali. 

Cervelletto,  —  Nel  cervelletto  si  [longono  bene  in  evidenza  le  fibrille  nelle  cellule 
di  Purkinje,  nei  nidi  pericellulari  di  queste,  nelle  fibre  muscose,  nei  granuli  ;' solo 
eccezionalmente  nelle  grandi  cellule  di  Golgi  dello  strato  dei  granuli.  —  Cellule  di 
Purkinje,  Nel  corpo  cellulare  si  osserva  una  rete  di  fini  neiuo-fi brille  che  si  conti- 
nuano con  quelle  dell'  axone  e  dei  dendriti  ;  in  questi  ultimi  le  fibrille  sono  dis[)oste 
in  fascio  e  così  fitte  che  non  e  possibile  analizzarne  i  rapporti  ;  neir  uxone  le  fibrille 
si  addensano  e  ben  presto,  a  livello  del  primo  strozzamento  non  possono  più  distinguersi 
le  une  dalle  altro.  ~  Nidi  pericelhUari.  Si  osservano  nella  stessa  forma  e  negli  stessi 
rapporti  che  col  metodo  di  Golgi,  soltanto  le  branche  terminali  appaiono  finamente  striata 
in  senso  longitudinale.  Esse  non  hanno  alcim  rapporto  di  continuità  colle  fibrille  endo- 
cellulari, sicché  anche  «[ui  si  dimostra  nel  modo  più  chiaro  che  le  connessioni  tra  i 
neuroni  avvengono  per  contatto.  —  Filare  muscose.  Si  tingono  bene?  nelle  parti  amidol- 
late  e  sopratutto  nei  glomeruli  cerebellari  :  in  questi  si  scompongono  in  fini  fibrille  che 
descrivono  anse  complicate  e  terminano  lilieraniente  con  piccole  varicosità.  —  Granuli. 
In  questi  elementi  Bethe  non  aveva  iK)tuto  scoprire  fibrille  col  suo  metodo  elettivo, 
ragion  per  cui  aveva  sentenziato  che  essi  non  sono  di  natura  nervosa.  Il  metodo  di 
Cajal  invece  mette  in  evidenza  un  reticolo  nel  corpo  cellulare  e  filamenti  finissimi  nei 
dendriti  e  nelP  axone,  il  quale  si  continua  nello  strato  molecolare  con  una  fibra  parallela. 
Queste  fibre  si  pongono  in  evidenza  così  come  col  metodo  di  (Jolgi.  —  Grandi  cellule 
di  Golgi,  Sono  assai  difficili  da  impregnare,  presentano  un  reticolo  protoplasmatico 
lasso  costituito  da  fili  assai  fini. 
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Cknieeeia  cerebrale.  —  Nella  oorteocia  cerebrale  si  impregnano  assai  bene  le  pi» 
ramidi.  In  esse  si  osservano  fibrille  principali,  più  grosse,  che  corrono  dai  dendriti  vena 
il  corpo  cellulare  e  verso  V  axone  e  fibrille  secondarie^  più  fini,  che  riuniscono  le  prime 
in  ima  rete  densa  e  complicata.  Questa  disposizione  reticolata  si  studia  bene  negli  ele^ 
menti  più  scarsi  di  protoplasma.  In  queste  cellule  si  impregna  con  grande  frequenza 
il  reticolo  endocellulare  di  Golgi. 

Btélbo  olfattivo.  —  Le  cellule  mitrali  del  bulbo  olfattivo  danno  una  dimostrazione 
assai  chiara  delle  connessioni  che  le  neurofibrille  assumono  tra  di  loro  anche  nei  lunghi 
dendriti.  Essendo  i  prolungamenti  protoplasmatici  di  queste  cellule  non  molto  ricchi  di 
fibrille,  si  vede  chiaramente  che  queste  non  decorrono  del  tutto  isolate,  ma  si  anastomie^ 
zano  formando  maglie  allungate.  Nel  corpo  cellidare  si  osserva  una  struttura  schietta- 
mente reticolare.  Da  questo  reticolo  affluiscono  fibrille  al  cilindrasse,  fibrille  che  con 
successive  anastomosi  si  vanno  riducendo  di  numero  man  mano  che  penetrano  in  esso» 
ìje  estreme  terminazioni  dei  dendriti  nei  glomeruli  olfattivi  eontengono  filamenti  isolati 
che  terminano  liberamente. 

Gangli  spinali.  —  Le  cellule  di  questi  organi  presentano  una  struttura  reticolata, 
come  già  riconobbe  lo  stesso  Bethe.  La  maglie  della  rete  diventano  più  aUungate 
presso  il  cono  di  origine  del  cilindrasse  e  si  fX>ntinuano  con  le  fibriUe  di  questo. 

Gangli  simpatici.  —  Le  nèurofibrille  in  queste  cellule  sono  finissime  e  costituiscono 
una  rete  assai  più  fine  e  fitta  di  quella  delle  cellule  dai  gangli  spinali.  Come  altrove,  tanto 
il  cilindrasse  che  i  dendriti  attìngono  fibrille  tanto  dalle  parti  del  reticolo  più  prossime  al 
nucleo,  quanto  dalle  parti  più  superficiali. 

Retina,  —  La  reazione  avviene  costantemente  e  mette  bene  in  evidenza  il  retì- 
colo delle  cellule  gangliari  grandi  e  medie,  dei  grandi  spongioblastì  e  delle  cellule 
orizzontali  ;  manca  invece  la  reazione  negli  spongioblasti  piccoli,  nelle  cellule  bipo- 
lari, nei  coni  e  nei  bastoncelli. 

Placche  tnotrici.  —  I  rami  terminali  delle  placche  motrici  hanno  una  struttura 
intema  9  maglie  poligonali,  nelle  loro  estremità  somigliano  ad  una  racchetta. 

Tessuti  patologici,  —  Le  cellule  del  nucleo  deir  ipoglosso  del  coniglio,  dieci  giorni 
dopo  la  seziono  del  nervo,  presentano  fibrille  più  lasse  e  di  aspetto  finamente  granu- 
loso, scomparsa  0  ristrettezza  degli  spazi  corrispondenti  alle  zolle  cromatiche  di  Nissl, 
pafiidezza  estrema  del  nucleolo,  che  nei  nuclei  a  posizione  marginale  appare  interamente 
scolorato. 

Risultati  del  metodo  negu  invertebrati.  —  Appa/raio  endocellulare  di  Golgi  nei 
lombrico.  —  Questo  apparato  si  colora  con  assoluta  costanza  non  solo  nelle  cellule  ner- 
vose, ma  anche  nelle  cellule  epiteliali  delP  intestino,  della  cute  e  delle  ghiandole.  Nelle 
celfole  nervose  più  grandi  si  presenta  come  un  tubo  tortuoso  e  irregolare,  con  assotti- 
gliamenti e  rigonfiamenti.  È  chiaro  che  si  tratta  di  un  sistema  di  canalicoli,  idèntico 
a  quello  descritto  da  Holmgren,  ma  siccome  esso  non  si  apro  in  nessun  caso  alla 
superfìcie  della  cellula  non  può  considerarsi  come  destinato  a  portare  dentro  di  questa 
succhi  nutritivi  provenienti  dall'*  esterno,  ne  può  esser  paragonato  ai  dotti  intracellulari 
delle  ghiandole.  In  ogni  modo  il  fatto  che  tale  apparato  non  è  esclusivo  delle  cellule 
nervose  pone  la  questione  sul  terreno  della  citologia  generale.  Senza  pronunciarsi  sul 
suo  significato,  Cajal  richiama  T  attenzione  sulla  analogia  di  questo  apparato  con  la 
vescicola  pulsatile  di  alcuni  protozoi  e  sulla  possibilità  che  esso  si  apra  di  quando  in 
quando  alla  superficie  della  cellula. 

Neurofibrille  negli  irudinei,  —  Nei  gangli  nervosi  della  sanguisuga  si  possono 
confermare  in  mussima  le  osserN'azioni  di  Apathy,  salvo  alcuni  particolari,  che  hanno 
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|)eraltro  una  grande  importanza  teorica.  In  pieno  accordo  con  le  osservazioni  di 
Apàthy,  nelle  cellule  nervose  si  vedono  filamenti  tingibili  che  costituiscono  una  eie- 
.gante  rete  perinucleare^  oppure  due  reti  concentriche,  ma  unite  tra  di  loro  da  trabecole. 
I  filamenti  della  rete,  come  pure  i  tronchi  più  grossi  dai  quali  emanano,  sono  assolu- 
«tamente  ialini,  e  nulla  autorizza  ad  ammettere  che  siano  costituiti  da  fibrille  più  ele- 
mentari. Nel  peduncolo  della  cellula  il  reticolo  si  continua  oon  un  fascio  di  neurofibrìUe 
che  si  continuano  alcune  con  filamenti  motori,  altre  con  filamenti  longitudinali  o  asso- 
«oiativi,  altri  infine  si  spandono  e  terminano  liberamente  nella  sostanza  plessiforme. 
<ju68te  ultime  fibrille  possono  esser  considerate  come  un  apparato  cellulipeto,  collettore 
•di  stimoli.  La  rete  elementare  interstiziale,  ammessa  da  Apàth}*,  non  si  0S8er\'a.  Si 
vedono  reti  dentro  le  cellule,  ma  non  tra  le  cellule. 

Sviluppo  delle  neurofibmlle.  —  L'  applicazione  del  meto^jlo  a  tessuti  embrionali 
pone  in  evidenza  vari  fatti  interessanti.  Nei  vari  organi  del  sistema  nervoso  si  osserva 
che  accanto  a  cellule  con  apparato  fibrillare  ben  sviluppato  ve  ne  sono  altre  in  cui, esso 
non  si  è  ancora  differenziato.  Vi  è  dunque  una  cronologia  di  sviluppo  delle  vie  intra- 
cellulari come  vi  è  quella  della  maturazione  sistematica  dei  fasci  nervosi  midollari  di- 
mostrata da  Flechsig.  Le  fibrille  si  differenziano  prima  nei  prolungamenti,  axone  e 
dendriti,  e  nelle  parti  periferiche  della  cellula,  anziché  nelle  parti  eentrali,  pennucleari. 
Nelle  cellule  embrionali  è  più  che  mai  evidente  la  struttura  reticolata.  Le  fibrille  pre- 
sentano in  alcune  cellule  varicosità  e  rigonfiamenti  fusiformi  che  poi  scompaiono  nel- 
V  ulteriore  sviluppo.  Nell^  axone  le  fibrille,  da  prima  scarsissime  di  numero,  aumentano 
in  seguito.  Le  collaterali  nascono  come  ramificazioni  di  una  semplice  neurofìbrilla.  In 
complesso,  dal  confronto  degli  elementi  adulti  e  degli  embrionari  risulta  che  le  neuro- 
fibrille  possono  non  solo  crescere  e  ramificarsi  nei  loro  estremi,  come  avviene  nelle 
estremità  dei  prolungamenti,  ma  anche  moltiplicarsi  dentro  il  corpo  cellulare,  e  nei 
prolungamenti. 

Conclusioni.  —  Da  quanto  si  è  esposto  risulta  che  l'apparato  fibrillare  degli  elementi 
nervosi  non  è  costituito  di  fibre  indipendenti,  come  ammette  Bethe,  ma  di  reti  fibril- 
lari. L^  aspetto  reticolato  è  più  evidente  nei  corpi  cellulari,  meno  evidente  nei  prolun- 
gamenti, nei  quali  le  maglie  diventano  allungatissime,  si  che  le  fibrille  possono  apparire 
indipendenti  le  une  dalle  altre.  In  ogni  caso  però  le  fibrille  dei  prolungamenti  sboc- 
<Mindo  nel  corpo  cellulare  passano  in  reticoli,  nei  quali  si  osservano  bensì  dei  filamenti 
primari  più  grossi,  ma  anche  dei  filamenti  secondari,  più  fini,  che  li  riuniscono,  L^axone 
non  differisce  dai  dendriti  che  per  la  condensazione  e  riduzione  numerica  dalle  neurofi- 
brille, che  in  neuroni  piccoli  possono  fors^  anche  ridursi  ad  una  sola.  Intorno  alle  neu- 
rofìbrille,  tanto  nel  corpo  cellulare  come  nei  dendriti,  vi  è  sempre  un  neuroplasma,  tin- 
gibile coi  metodi  diGolgiedi  Ehrlich.  Le  neurofibrillle  dei  dendriti  non  fuoriescono 
jnai  dal  neurone,  ma  restano  sempre  immerse  nel  neuroplasma.  Le  neurofibrille  delle 
arborizzazioni  nervose  pericellulari  terminano  liberamente  ponendosi  a  contatto  con  la 
superficie  dei  corfii  cellulari  e  dei  dendriti,  ma  senza  assumere  rapporti  di  contìnuitii 
oon  le  neurofibrille  interne.  Per  conseguenza  la  trasmissione  degli  stimoli  deve  ayr 
venire  o  per  conducibilità  del  neuroplasma  o  per  una  azione  a  distanza.  Nel  piano  delU 
.struttura  e  delle  connessioni  dei  neuroni  non  vi  è  alcuna  differenza  essenziale  tra  verr 
tebrati  e  invertebrati.  La  teoria  della  individualità  anatomica  del  neurone,  quella  del 
contatto  e  quella  della  polarizzazione  dinamica  ricevono  una  nuova  conferma  dai  risili*- 
.tati  sulla  struttura  e  la  distribuzione  del  reticolo  fibrillare. 

Lugaro. 


Xevropalologia  iOi- 


N'evropatologia. 

4.  A.  'Weatixhal.  Beiirag  xur  diagnostisehen  Bedeviung  der  «  LidseìUtissreaction  » 

der  Pupille.  —  «  Neurologisches  Centralblatt  >,  No.  22,  1903. 

L^A.  ha  avato  occasione  di  osservare  un  individuo  di  53  anni  colpito  da  una 
paralisi  completa  dì  tutti  i  rami  dell' oculoihotore  di  sinistra  sopraggiunta  in  seguito 
ad  un  trauma  del  capo. 

In  questo  paziente  la  pupilla  di  sinistra  era  dilatata  e  rigida.  Nella  chiusura 
delle  palpebre  tuttavia  essa  si  ristringeva  per  ritornare  ad  allargarsi,  ma  molto  len- 
tamente, tostochè  le  palpebre  si  riaprivano.  La  pupilla  di  destra  invece  si  compor- 
tiiva  normalmente.  Dopo  circa  quattro  mesi  la  paralisi  si  risolse  fino  alla  scomparsa 
di  tutti  i  sintomi:  la  pupilla  sinistra  reagiva  nuovamente  alla  luce;  tuttavia  nella 
chiusura  delle  palpebre  essa  si  ristringeva  sempre  un  poco  e  ncir  ai)ertura  di  esse 
ritornava  lentamente  '  al  primitivo  grado  di  dilatazione. 

L^A.  crede  che  la  causa  di  questo  fenomeno  nel  caso  presente  sia  da  ricercarsi' 
nella  lentezza  della  reazione  luminosa  poiché  tale  fenomeno  si  manifestò  coli'  insor- 
genza della  rigidità  pupillare  e  perdurò  ancora  dopo  la  scomparsa  di  tutti  gli  altri 
sintomi.  L^A.  combatte  T opinione  di  Bchanz  il  quale  crede  che  le  pupille  nelle  quali 
si  verifica  il  ri  stringimento  durante  la  chiusura  delle  palpebre  non  sieno  normalmente 
innervate.  L^A.  interpreta  questo  ristringimento  come  un  movimento  concomitante 
della  contrazione  dell' orbicolare  delle  palpebre,  il  quale  è  soggetto,  riguardo  alla  sua 
intensità,  alle  variazioni  individuali.  Nei  casi  poi,  in  cui  il  fenomeno  si  verifica  in 
una  sola  pupilla  TA.  crede  che  la  causa  sia  da  ricercarsi  nella  lentez>:a  o  assenza 
della  reazione  pupillare  alla  luce.  Questo  fenomeno  quando  è  unilaterale  può  servire 
a  scopo  diagnostico  in  corte  malattie  organiche  del  sistema  nervoso  centrale  e  spe- 
cialmente nella  tabe,  nell'  inizio  delle  quali  si  sogliono  verificare  delle  differenze 
nella  prontezza  di  reazione  fra  la  pupilla  sinistra  o  la  destra.  Franceschi, 

5.  H.  IdelBOhn,  Zur  Casuistik  ttnd  Aetiologie  des  intermittìrenden  Hinkens.  — 

«  Deutsche  Zeitschr.  fur  Xervenheilk.  » ,  Bd.  24,  H.  UI-IV,  1903. 

L^A.  espone  le  storie  cliniche  di  14  pazienti  affetti  da  claudicazione  intermittente 
e  cerca  sopratutto  d^  indagarne  le  cause  prossime  e  remote.  Fa  notare  come  ossa  si  possa 
svolgere  anche  in  età  anteriore  ai  40  anni.  Richiama  l'attenzione  sopra  duo  punti  prin- 
cipali, cioè  sul  fatto  che  parecchi  dei  suoi  pazienti  erano  israeliti,  e  non  pochi  presen- 
tavano il  piede  piatto.  Si  intrattiene  molto  sopra  questa  ultima  particolarità,  facendo 
rilevare  quanto  svantaggio  rechi  alla  circolazione  del  piede,  determinando  una  facilità 
alla  compressione  dei  vasi  arteriosi  :  onde  tendenza  precoce  all'  arteriosclerosi  locale  e 
quindi  all'  obliterazione  vasaio,  ragione  precipua  della  claudicazione.  L'A.  a  questo 
proposito  rammenta  come  i  bambini  dal  piede  piatto  siano  incapaci  di  lunghe  cammi- 
nate e  facilmente  si  stanchino.  Mingaxxini, 

6.  P.  Hayiuond,  Ttimeur  eérébral  aree  àbolition  des  réfleoces  tendùiettx.  —  «  Ar- 

chi ves  de  Neurologie  »,  voi.  XVII,  n.  97,  1903. 

Si  tratta  di  un  caso  clinico  di  tumore  cerebrale  iniziatosi  con  cefalea,  vertigine, 
vomito  :  cui  tennero  dietro  in  breve  tempo  indebolimento  e  perdita  della  vista,  ano- 
smia  quasi,  completa,  iperestesia  della  metà  destra  del  corpo,  paralisi  del  facciale  infe- 
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riore  di  destra,  paresi  di  tutte  le  membra.  Oltre  questi  si  notava  un  sintoma  molto  in- 
teressante, V  abolizione  dei  riflessi  tendinei  negli  arti  superiori  ed  inferiori. 

Non  mancano  descrizioni  anatomo-patologiche  e  cliniche  di  lesioni  midollari  du- 
rante il  corso  dei  tumori  cerebrali,  le  quali  si  accordano  nel  descrivere  fatti  degene- 
rativi nelle  fibre  radioolari  posteriori,  e  disturbi  della  sensibilità  associati  a  perdita 
dei  riflessi  tendinei.  Varia  invece  il  giudizio  circa  il  modo  di  prodursi  di  tali  lesioni. 
Due  casi  fortunati  hanno  concesso  a  Oh.  Philippe  ed  a  P.  Leyonne.  allievi  di 
Raymond,  di  rischiararne  la  patogenesi.  Essi,  nel  levare  i  gangli  spinali,  notarono 
in  questi  il  volume  triplicato,  e  la  presenza,  nel  tessuto  preganglionare,  di  lacune 
contenenti  liquido  cefalo-rachidiano  ;  V  esame  microscopico  rivelò  dislocazione  dei  fasci 
nervosi  delle  radici  posteriori  e  lesione  delle  fibre  nervose  con  quasi  integrità  delle 
cellule,  mancando  ogni  fatto  infiammatorio.  Nei  cordoni  posteriori  le  zone  radioolari 
erano  alterate  in  modo  uniforme.  Tali  reperti  permisero  agli  AA.  di  formulare  una 
teoria  che  chiameremo  meccanica,  secondo  la  quale  il  liquido  cefalo-rachidiano  è  spinto 
nei  diverticoli  aracnoidei  del  ganglio  che  dilatandosi  comprimono  i  fasci  nervosi  e  ne 
determinano  la  degenerazione. 

Tale  è  la  genesi  dei  disturbi  sensitivi  ;  i  disturbi  motorì  sono  in  gran  parte  dovuti 
alla  modificata  tensione  cerebrale,  come  è  agevolo  comprendere.  Pariani. 

7.  H.    Oppenheim,    Ueber   Hyperaestheaia  unguium   {ChiychcUgia  netTOsa).  — 

«  Monatsschrift  fiir  Psychiatrìe  und  Neurologie  » ,  Bd.  XIII,  H.  4,  1903. 

L^  A.  riporta  tre  casi  di  neurastenia  congenita,  nei  quali  era  caratteristica  una 
straordinaria  sensibilitzi  delle  unghie  delle  mani.  Il  primo  individuo,  un  uomo  di 
46  anni,  proveniente  da  famiglia  nervosa  e  di  temperamento  nevrastenico,  soffriva 
fino  dalla  fanciullezza  nel  tagliarsi  e  nello  spazzolarsi  le  unghie  per  la  pressione  che 
veniva  esercitata  sul  letto  dell^  unghia  stessa  e  per  tutto  il  giorno  dopo  la  tagliatura 
non  poteva  servirsi  delle  mani.  Il  secondo  malato,  un  ragazzo  di  12  anni  rimaneva 
dopo  la  tagliatui'a  delle  unghie  colle  dita  indolenzite  ed  incapaci  di  sopportare 
nelle  punte  un  contatto.  Il  terzo  caso  riguardava  una  donna  di  40  anni  proveniente 
da  famiglia  nevropatica,  affetta  da  insonnia  e  sofferente  per  bolo  isterico.  Essa  aveva 
una  tale  sensibilità  nelle  unghie,  che  le  riusciva  impossibile  di  suonare  il  piano,  di  met- 
tersi i  guanti,  ecc.,  e  soffi'iva  molto  nel  tagliarsi  e  nello  spazzolarsi  le  unghie.  Nella 
letteratura  sono  registrati  pochi  casi  di  questo  stato  iperestesico  delle  unghie. 

Franceseht. 

8.  A.    Panski,    Ein    Fall  von  peripherer    rechtsseitiger  Hypoglossuslahviung 

(Neuriti8  nervi  hypoglossi  peripheriea).  —   «  Neurologi sches  Centralblatt  », 
No.  15,  1903. 

L^  A.  riferisce  un  caso  di  paralisi  periferica  dell'  ipoglosso  di  destra  in  una  donna 
di  29  anni.  Questa  paralisi  insorse  in  seguito  ad  un  processo  inflammatorio  al  collo,  poi 
quale  la  malata  venne  operata.  In  brevissimo  tempo  si  stabili  un^atrofìa  molto  spiccata 
nella  metà  destra  della  lingua  con  relativi  disturbi  nella  deglutizione  e  nella  mastica- 
zione. Le  caratteristiche  di  questo  caso  in  rapporto  agli  altri  conosciuti  nella  letteratura 
sono  le  seguenti  :  1*  Il  rapido  decorso  (la  malata  guari  completamente  dopo  10  setti- 
mane di  malattia).  2*  la  mancanza  nella  metà  atrofica  della  lingua  di  alterazioni  nella 
eccitabilità  elettrica  dal  lato  qualitativo,  3*  la  mancanza  di  movimenti  fibrillari  nei 
muscoli  paralizzati. 

L^A.  afferma  che  i  due  ultimi  sintomi  mancanti  nel  suo  caso  non  sogliono  mai 
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iìifettai'e,  seoondo  il  giudizio  oonoorde  degli  autori,  nella  paralisi  periferica  dellUpoglosso, 
e  che  questa  eooezione  alla  regola  generale  fa  assumere  una  notevole  importanza  al 
caso  presente.  Franceschi, 


Psiclìiatria. 

9.  E.  Redlioh.  Zur  Froge  der  Bexiehtmgtn  xtvischen  Diabetes  ìnellitim  und  P^y- 
ekosen,  —  e  Wiener  medizinische  Wochenschrift  > ,  No.  22  und  23,  1903. 

tìì  un  anno  TA.  ha  incontrato  nove  casi,  cinque  uomini  e  quattro  donne,  in  cui  era 
associata  una  psicosi  al  diabete  mellito.  Sette  casi,  quattro  uomini  e  tre  donne,  prOTon- 
gono  dallo  stesso  sanatorio,  in  cui  nono  ricoverati  238  infermi,  per  cui  si  ha  la  no- 
tevole i^ercentuale  di  circa  il  3  ^|o.  Fra  i  sette  oasi  osservati  nel  sanatorio,  in  cinque 
si  tratta  di  israeliti,  la  qual  cosa  conferma  la  frequenza  con  cui  questi  sono  colpiti 
dal  diabete. 

L'^A.  si  domanda  se  la  psicosi  sia  una  conseguenza  del  diabete  o  se,  al  contrario, 
la  psicosi  provochi  la  glicosuria,  e,  rispettivamente,  se  si  tratti  di  manifestazioni  coor- 
dinate, forse  dipendenti  dalla  stessa  causa,  oppure  solamente  di  una  associazione  pro- 
veniente da  casuale  coincidenza.  Quest^  ultima  pai-te  deUa  domanda  si  riferisce  sopra 
tutto  alla  associazione  assai  frequente  fi*a  paralisi  generale  progressiva  e  diabete. 
L'A.  ritiene  che  por  la  stessa  ragione  per  cui  è  frequente  nella  tabe  la  glicosuria,  Io 
sia  anche  nella  paralisi  progressiva,  forse  a  causa  4i  alterazioni  bulbari  ancora  sco- 
nosciute, in  rapporto  probabilmente  con  la  sifilide.  Si  ha  poi  una  pseudo-paralisi  dia- 
betica, con  gli  stessi  caratteri  delle  altre  forme  di  pseudo-paralisi  tossiche,  e  dipen- 
dente con  certezza  dal  diabete,  la  quale  é  rara.  Altre  forme  a  tipo  della  pseudo-paralisi 
risulta  che  sieno  provocate  da  una  azione  associata  del  diabete  con  altre  cause,  quali 
la  involuzione  senile,  la  senilità  precoce,  ecc.  D'altra  parte,  come  fa  notare  Krae- 
pelin,  le  alterazioni  del  ricambio  generale,  fra  cui  il  diabete,  portano  a  una  invo- 
luzione precoce  e  dispongono  a  un  altro  gi'uppo  di  malattie  mentali,  a  quelle  oon  tipo 
depre»?ivo  e  le  caratteristiche  proprie  delle  psicosi  della  involuzione,  che  appunto  si 
osservano  in  alcuni  casi  di  diabete.  Però  più  spesso,  insieme  alla  senilità  provocata 
dal  diabete,  si  ha  in  tali  forme  una  arteriosclerosi  precoce  o  altro  simile  coefficiente. 
Vi  sono  casi  in  cui  periodicamente  si  alterna  una  psicosi  con  glicosuria  ;  talora  però, 
nei  periodi  in  cui  il  diabete  ha  ceduto  il  posto  alla  psicosi,  esso  si  manifesta  come  per- 
sistente in  latenza.  Furono  descritti  casi  di  delirio  precomatoso,  i  quali  forse  dipen- 
dono da  intossicazioni  secondarie.  Furono  descritti  disturbi  psichici  lievi  e  passeggeri, 
sui  quali  TA.  non  ha  pratica  personale. 

L'A.,  che  ha  illustrato  la  sua  opera  di  casistica  mediante  V  esposizione  delle 
storie  cliniche  dei  suoi  malati  e  di  quelle  che  sono  già  apparse  nella  letteratura,  con- 
clude col  dire  che  generalmente  il  diabete  favorisce  T  insorgere  di  una  psicosi,  sopra 
tutto  quando  preesiste  o  si  aggiunge  al  disturbo  generale  della  nutrizione  provocato  dal 
diabete  stesso,  una  involuzione  senile  del  cervello,  o  quando  sono  presenti  altri  fattori 
di  danno  per  le  funzioni  psichiche.  Negli  individui  giovani,  in  cui  preesiste  il  diabete 
air  insorgere  della  psicosi  e  non  si  trova  per  questa  insorgenza  alcuna  causa,  si  deve 
ammettere  V  esistenza  di  uno  stretto  legame  fra  diabete  e  psicosi,  specialmente 
quando  corrisponde  al  miglioramento  d'una  manifestazione  il  miglioramento  dell'altra. 

Bebixxi, 
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10.  A.  Pick,  Neuer  Beitrag  xur  Froge  von  den  Heìnmufigsfunktiofien  dea  aktt- 
stiaekén  Spraekeentrums  in  linken  ScMafelappen,  —  «  Wiener  klinische  Wo- 
chenschrift  » ,  No.  38,  1903. 

L^A.  riferisce  un  caso  di  compressione  del  centro  uditivo  verbale,  nel  quale  il 
sintonia  più  caratteristico  era  il  seguente:  L'ammalato  rispondeva  con  correttezza 
alle  domande  rivoltegli  quando  tutto  ad  un  tratto,  senza  un  manifesto  disturbo  della 
coscienza,  cominciava  a  emettere  un  chiacchiericcio  del  tutto  incomprensibile,  costi- 
tuito da  una  serie  di  sillabe  raggruppate  fra  loro  senza  alcun  nesso.  Questo  disturbo 
aveva  la  durata  di  un  mezzo  minuto  appena  e  cessava  improvvisamente  come  era 
cominciato.  Dopo  di  esso  compariva  P  afasia  amnestica,  la  parafasia  e  la  paragrafa. 
L^  ammalato  in  seguito  ai  frequentissimi  accessi  epilettiformi  morì  dopo  5  giorni  di 
degenza  in  clinica. 

La  nocroscopia  mise  in  evidenza  un  carcinoma  di  un  bronco  con  numerose  me- 
tastasi in  tutte  le  parti  del  cervello,  un  semplice  nodulo  carcinomatoso  nella  i>arte 
posteriore  della  gran  falce  ed  un  altro  nella  fossa  cranica  media  di  sinistra.  Sul  lobo 
temporale  di  sinistra  si  vedeva  V  impressione  profonda  che  quest^  ultimo  nodulo  vi 
aveva  prodotto. 

L^  A.  mette  in  rapporto  il  logospasmo  su  riferito  con  la  lesione  del  centro  acustico 
verbale,  sospetta  che  in  questo  centro  sia  localizzata  una  funzione  inibitrice  e  che  |>er 
la  lesione  di  questa  funzione  possa  insorgere  P  accesso  di  logospasmo. 

Franceschi. 

11.  'W.  V.  Bechterevr,  Ueber  den  Zuetand  der  Muskel-  und  sonstigen  Refiexe  de^ 
Anilifxes  bei  Demeniia  paralgtiea.  —  «  Neurologisohes  Centralblatt  » ,  No.  18, 1903. 

L^A.  prende  in  esame  lo  stato  dei  vari  riflessi  della  faccia  nella  demenza  paralitica. 
Egli  insiste  specialmente  sulla  esagerazione  del  riflesso  della  mandibola  che  secondo 
TA.  può  provocarsi  percuotendo  tanto  la  parte  laterale  della  mandibola  in  corrispon- 
denza deir  inserzione  del  massetere,  quanto  la  parte  anteriore  della  mandibola  o  i  denti 
anterìori  della  mandibola  stessa.  Nei  paralitici  con  esagerazione  dei  riflessi  è  riuscito 
a  provocare  questo  riflesso  colla  percussione  del  prolungamento  alveolare  del  mascellare 
superiore  attraverso  le  parti  molli  del  labbro  superiore.  Non  meno  esagerato  trovasi  nei 
paralitici  quel  riflesso  descritto  dall'A.  sotto  il  nome  di  Augenrefìex  (riflesso  degli 
occhi)  che  si  provoca  percuotendo  tutta  la  regione  fronto-temi)oralc  o  Posso  nasale 
0  Posso  zigomatico. 

Un  altro  riflesso  che  trovasi  puro  esagerato  nei  paralitici  è  quello  zigomatico, 
provocabile  percuotendo  tutto  P  osso  zigomatico  e  talvolta  anche  P  arco  zigomatico. 
In  moltissimi  casi  di  paralisi  progressiva  si  trovano  esagerati  quei  riflessi  che  si  pro- 
vocano percuotendo  la  sostanza  muscolare  :  cosi  il  riflesso  della  bocca,  il  riflesso  del 
labbro  superiore,  il  riflesso  sopraciliare,  il  riflesso  del  labbro  inferiore,  il  riflesso 
frontale. 

L'A.  ha  trovato  esagerati  più  o  meno  neUe  sue  osservazioni  di  demenza  parali- 
tica anche  i  riflessi  del  tronco  e  delle  estremità.  Riguardo  in  fino  ai  riflessi  delle 
mucose  (riflesso  palpebrale,  riflesso  nasale)  essi  presentano  in  generale  un  affievolì- 
mento  legato  per  lo  più  a  un  grado  più  o  meno  pronunziato  di  anestesia  nella  faccia 
e  nel  territorio  della  mucosa  nasale  e  congiuntivale.  Franceschi. 

Prof.  E.  Taxzi,  Direttore  respansabile. 
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(Clinica  psichiatrica  di  Firence,  diretta  dal  prof.  £.  Tansi). 


L'ipocondria  persecutoria. 
Una  forma  tardiva  della  demensEa  paranoide. 

Nota  preliminare  del  dott.  E.  LufiTOro,  Aiuto. 

La  siodrome  psicopatologica  sulla  quale  mi  propongo  di  richiamare  l'at- 
tenzione degli  alienisti  non  è  affatto  sconosciuta  ed  è  stata  anzi  più  volte 
effìcacei'nente  descritta.  Sono  molti  anni  che  V  osservazione  clinica  si  acca- 
nisce a  sorprendere  ed  a  collezionare  fenomeni  psicopatici,  a  sminuzzare  e 
distinguere  i  quadri  psicologici  delle  malattie  mentali,  e  sarebbe  strano  che 
una  sindrome  così  imponente  e  caratteristica  fosse  passata  inosservata. 

intravvista  da  più  parti,  l' ipocondria  persecutoria  fu  interpretata  in 
modi  assai  vari,  discordi  e  inesatti.  0  per  somiglianze  reali  di  sintomi,  o 
per  altre  analogie  superficiali,  o  per  criteri  patogeneticì  poco  fondati,  i  casi 
di  questa  forma  clinica  sono  stati  associati  a  psicopatie  più  o  meno  diverse 
e  assieme  classificati  e  descritti  sotto  varie  denominazioni  :  paranoia  ipocon- 
driaca, melancoiia  ipocondriaca,  paranoia  sessuale.,  paranoia  climaterica,  me- 
lancolia  climaterica,  melancoiia  persecutoria,  paranoia  nevrastenica,  ecc.:  tanti 
nomi  ed  altrettanti  punti  di  vista. 

Oggi  gli  sforzi  della  psichiatria  sono  diretti  ad  oltrepassare  le  distinzioni 
e  le  classificazioni  dei  puri  quadri  psicopatologici,  a  ricercare  sotto  di  essi 
un  significato  patogenetico,  o  magari  un  substrato  anatomo- patologico,  che 
valgano  anche  ai  fini  pratici  della  medicina,  dando  un  indirizzo  per  la  pro- 
gnosi e  possibilmente   per  la  cura.   K  dove  il  criterio  patogenetico  manca  o 
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è  troppo  ipotetico,  si  cerca  di  mettere  in  rilievo  le  eventuali  ailìnità  tra  sin- 
dromi diverse  e  talvolta  anche  opposte,  e  si  studiano  con  cura  i  passaggi 
graduali,  indizi  dell'unità  clinica  che  si  cela  sotto  alla  molteplicità  sintomatica. 
Questo  è  appunto  il  compito  che  mi  prefiggo  per  la  sindrome  che  descriverò. 

Questa  sindrome  si  presenta  in  persone  di  età  avanzata,  ma  non  decisa- 
mente senile;  per  lo  più  in  donne,  all'  inizio  della  menopausa  o  qualche  anno 
dopo;  più  di  rado  in  uomini,  ma  appunto  in  quell'età  presenile  che  espone 
a  fatti  di  involuzione  assomigliabili  al  climaterio.  Kssa  consiste  in  un  com- 
plesso di  allucinazioni,  più  che  altro  cenestetiche  e  viscerali,  ma  anche  ol- 
fattive, gustative  e  uditive,  e  in  un  delirio  di  persecuzione  strettamente  le- 
gato alle  allucinazioni,  che  assume  le  forme  più  paradossali  e  stravaganti. 
La  sensibilità  è  obiettivamente  integra;  la  memoria  conservata;  deficiente  il 
giudizio  e  inaccessibile  alla  persuasione  e  ad  ogni  sorta  di  suggestioni;  la  con- 
dotta dominata  dalle  idee  deliranti  e  dalle  allucinazioni.  Il  decorso  è  cronico. 

Allucinazioni  e  deliri  sono  cosi  intimamente  connessi,  che  non  è  possi- 
bile descrivere  le  une  senza  far  parola  degli  altri. 

Tutte  le  forme  di  sensibilità  che  contribuiscono  a  darci  la  nozione  del  no- 
stro corpo  e  dei  cambiamenti  che  in  esso  si  verificano  possono  fornire  alluci- 
nazioni. Ora  sono  allucinazioni  di  un  genere  solo,  ora  invece  è  un  tumulto 
di  impressioni,  vaghe  o  precise,  diffuse  o  localizzate,  che  partono  da  vari 
sistemi  di  sensibilità,  si  accumulano  e  inducono  un  profondo  cambiamento 
nel  senso  della  personalità. 

I  malati  si  lamentano  d'avere  la  pelle  secca  e  ruvida;  brividi  di  freddo 
percorrono  le  loro  membra  ed  il  tronco;  vampe  di  calore  salgono  al  viso; 
i  capelli  son  sempre  bagnati  o  insolitamente  secchi,  o  ingrossati  e  cresciuti 
oltremisura;  i  denti  elettrizzati,  «alienati»  ;  l'ano  tormentato  da  punture;  le 
guance  sono  cascanti,  il  seno  avvizzito,  l'addome  gonfio;  nelle  articolazioni  si 
sente  scorrere  dell'  acqua;  nelle  lenzuola  si  sentono  luiiidori  e  untuosità  lubri- 
che; il  corpo  è  dolente  per4a  somministrazione  di  un  purgante  ad  un  altro 
ammalato;  una  macchina  elettrica  invisibile  fa  sentire  contìnuamente  la  sua 
influenza;  il  bagno  è  elettrizzato;  nell'utero  è  stato  messo  un  mulinello, 
una  salvietta  unta;  fili  tenuti  da  persecutori  tirano  l'ano  o  la  clitoride;  di 
notte  persone  invisibili  praticano  il  coito  con  gli  ammalati  o  li  mansturbano; 
attraverso  i  muri  giungono  influssi  che  danno  dolori  fisici  e  morali;  vi  è 
uno  spirito  nel  ventre,  o  un  feto  che  si  dibalte,  o  una  macchina  magnetica 
messa  in  azione  a  distanza.  Il  sesso  è  stato  cambiato  artificialmente;  le 
membra  sono  morte,  tutta  la  persona  è  nmrta  ;  l'  ammalato  subisce  per  opera 
altrui  un  continua  trasfìguramento,  è  cambiato  in  altre  persone,  in  un  gatto. 
Talvolta  questo  senso  di  cambiamento  si  estende,  proiettandosi  all'esterno, 
anche  ad  altre  persone:  ì  figli,  il  marito  sono  stati  trasformati,  non  sono  più 
quelli  di  una  volta;  le  infermiere  si  divertono  a  presentarsi  ora  in  una  forma 
ora  in  un'altra,  mutano  di  colorito  e  di  espressione  fisionomica  in  una  ma- 
niera incredibile. 
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Le ullucinazioni  olfattive  e  gustative  sono  seiitpre  iDtimnmente  associate: 
i  cibi  puzzano;  tutto  puzz^;  la  carne  che  viene  oflertn  è  carne  umana,  carne 
di  cadaveri;  T ammalata  è  morta,  sente  il  puzzo  del  proprio  cadavere.  Il  sa- 
pore dei  cibi  è  disgustoso,  anche  l'acqua  della  fonte  ha  un  sapore  perfido.  Il 
carattere  spiacevole  di  queste  allucinazioni  suggerisce  spesso  un  delirio  di  av- 
velenamento ;  la  loro  insistenza  è  tale  da  condurre  qualche  volta  alla  sito- 
fobia. Nqn  mancano  peraltro  casi  di  allucinazioni  olfattive  piacevoli:  un  intenso 
profumo  di  violette. 

Le  allucinazioni  uditive  hanno  in  certi  casi  poca  importanza,  in  altri  in- 
vece stanno  in  prima  linea,  alla  pari  con  le  allucinazioni  cenestetiche  e  visce- 
rali. Il  contenuto  di  queste  allucinazioni  è  persecutorio  e  si  connette  con 
quello  delle  altre  allucinazioni.  I  tormenti  magnetici  vengono  preannunziati; 
le  sofferenze  dei  malati  sono  oggetto  di  scherno,  di  maligno  compiacimento; 
voci  di  varie  persone  annunziano  che  anche  i  figli,  il  marito  verranno  o  ven- 
gono sottoposti  alle  stesse  torture.  Nel  caso  dì  allucin«nzìoni  nella  sfera  ses- 
suale, anche  il  contenuto  delle  voci  allucinatorie  sta  in  accordo  con  esse  : 
rimproveri,  accuse  di  atti  contro  natura,  proposte  oscene,  profferte  erotiche 
di  un  brutale  cinismo,  interrogazioni  indiscrete.  Ora  si  tratta  della  voce  di 
persone  assenti,  note  od  ignote,  ora  di  persone  presenti:  un'ammalata,  una 
infermiera  fìinno  allusioni  sconce;  il  prete,  dicendo  la  messa,  propone  un 
coito  estemporaneo. 

Le  allucinazioni  uditive  hanno,  per  lo  più,  chiari  caratteri  di  obiettività; 
non  mancano  peraltro  le  pseudo-allucinazioni  verbali,  che  in  qualche  caso  sono 
anzi  prevalenti  e  ricevono  dall'  ammalato  le  consuete  interpretazioni  di  ma- 
gnetismo, ipnotismo,  ecc.  In  un  caso  ho  osservato  delle  vere  allucinazioni 
psicomotrici  verbali. 

1  deliri,  come  si  vede,  sono  intimamente  connessi  con  le  allucinazioni. 
Kssi  hanno  sempre  carattere  persecutorio:  delirio  di  persecuzione  con  mezzi 
fisici,  delirio  di  avvelenamento,  di  possessione.  Anche  il  delirio  ipocondriaco 
ha  carattere  persecutorio:  gli  ammalati  credono  di  essere  gravemente  lesi 
nei  vìsceri,  rovinati  per  sempre  nella  salute,  ma  non  in  modo  naturale:  si 
tratta  sempre  di  una  malattìa  che  è  effetto  di  opera  malefica,  di  nemici,  di 
spiriti  maligni,  che  si  valgono  dì  mezzi  fisici  misteriosi  o  soprannaturali  per 
tormentare  le  viscere  del  paziente,  oppure  di  veleni  che  vengono  propinati 
con  le  l)evande,  misti  nei  cibi,  sostituiti  alle  medicine  o  somministrati  in  al- 
tri modi  più  0  meno  fantastici.  Qualche  volta,  in  donne  turbate  da  alluci- 
nazioni  della  sfera  sessuale,  sì  manifesta  un  delirio  di  gelosia. 

Benché  intimamente  legati  con  le  allucinazioni,  questi  deliri  non  possono 
essere  considerati  couie  un  puro  fatto  associativo,  una  conseguenza  delle  allu- 
cinazioni. La  fantasticità  puerile  di  questi  deliri,  la  deficienza  delle  loro  moti- 
v4izioni,  Le  frequenti  indeterminatezze  circa  alla  personalitfi  dei  persecutori,  la 
nessuna  capacità  dialettica  degli  ammalati  nel  sostenere  i  loro  asserti,  sono 
segno  di  un  profondo  pervertimento  del  giudizio.  Invano  si  cercherebbe  di 
avere  da  questi  ammalati  una  spiegazione  qualsiasi  dei  loro  deliri,  che  non 
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consista  in  affermazioni  puro  e  semplici  per  quanto  energiche  o  nella  espo- 
sizione sommaria  e  sconnessa  dei  fenomeni  allucinalori.  Essi  non  ammettono 
per  nulla  che  le  loro  allucinazioni  e  le  loro  convinzioni  deliranti  siano  d'ori- 
gine psicopatica,  respingono  con  energia  la  taccia  di  allucinati  o  di  pazzi, 
si  adontano  di  ogni  manifestazione  di  dubbio  scettico.  Se  pure  talvolta  ven- 
gono a  transazione  con  dei  «  forse  ^  e  dei  <  può  darsi  »,  non  si  trattfi  che 
di  una  remissività  apparente  per  pura  cortesia  :  capita  talvolta  che^  mentre 
esprimono  un  dubbio  o  un  consenso,  si  interrompano  per  apostrofare  i  pre- 
sunti nemici  o  per  rispondere  a  interrogazioni  allucinatorie. 

Eppure  l' intelligenza,  la  capacità  di  comprendere,  in  questi  ammalati 
è  ben  poco  diminuita.  Nei  momenti  di  calma,  quando  le  allucinazioni  danno 
delle  brevi  tregue,  possono  occuparsi  in  modo  normale,  leggere  un  giornale, 
rispondere  sensatamente  ad  una  lettera,  interessarsi  della  propria  famiglia, 
discorrere  ordinatamente  di  argomenti  che  non  tocchino  il  contenuto  del 
loro  delirio. 

La  memoria  è  perfettamente  integra  :  gli  ammalati  sono  in  grado  di 
esporre  minutamente  e  con  la  massima  esattezza  tutte  le  vicende  della  loro 
malattia;  l' ordine  degli  avvenimenti  reali,  nel  quale  peraltro  si  inqua- 
drano le  allucinazioni  passate,  è  ben  ritenuto  e  correttamente  esposto.  Na- 
turalmente V  orientamento  è  perfetto,  sia  per  riguardo  al  tempo,  sia  per 
riguardo  al  luogo.  Se  qualche  lacuna  vi  è  nei  ricordi,  essa  è  da  addebitare 
più  che  ad  una  vera  deficienza  di  memoria,  al  disordine  dell'attenzione  de- 
terminato dalle  allucinazioni  e  dal  perturbamento  affettivo. 

La  capacità  di  attenzione  varia  molto  da  un  momento  all'altro.  Quando 
gli  ammalati  sono  in  preda  alle  loro  allucinazioni,  e  ciò  accade  veramente 
per  la  maggior  parte  del  loro  tempo,  è  impossibile  che  essi  prestino  atten- 
zione agli  avvenimenti  esterni  o  ai  discorsi  altrui  ;  oppure  l'  attenzione  è 
breve,  fugace,  saltuaria,  perchè  è  continuamente  richiamata  dalle  pienose 
sensazioni  interne,  dalle  voci  allucinatorie,  da  sospetti  e  preoccupazioni.  Una 
conversazione  ordinaria  non  è  possibile  ;  le  interrogazioni  si  possono  consi- 
derare più  come  un  mezzo  per  provocare  le  confessioni,  gli  sfoghi,  le  recri- 
minazioni degli  ammalati,  che  come  un  mezzo  per  ottenere  lina  diretta  e 
precisa  risposta.  Non  è  possibile  indirizzare  attivamente  il  corso  delle  idee, 
che  è  interamente  alla  mercè  delle  vicende  allucinatorie. 

Lo  stato  affettivo  sugli  inizi  della  malattia  è  costantemente  depresso, 
l'umore  irritabile:  gli  ammalati  sono  in  preda  a  dolorosa  irrequietezza.  Co- 
stituitosi il  delirio,  i  sentimenti  prendono  una  orientazione  aggressiva  :  gli 
ammalati  si  lagnano  di  essere  infelici  e  tormentati,  ma  sopratutto  imprecano 
contro  chi  è  causa  del  loro  tormento.  Col  progredire  della  malattia  l'umore 
si  fa  più  pacato;  le  proteste  assumono  un  carattere  monotono;  si  può  giun- 
gere a  stati  di  vera  indifferenza. 

La  condotta  è  inspirata  alle  allucinazioni  ed  alle  idee  deliranti,  ma  sol- 
tanto in  modo  diretto  ed  immediato,  senza  lunga  coordinazione  di  propositi 
e  di  atti,  senza  alcuno  spirito  di  continuità.    Siccome  spesso  è  vaga  la  no- 
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zione  delle  personalità  persecutrici,  o  (juesle  son  raffigurale  come  lontane, 
misteriose,  soprannaturali,  irraggiungibili,  agenti  per  mezzi  occulti  ed  a  di- 
st^inza,  è  ben  raro  che  gli  ammalati  vengano  a  vie  di  fatto  contro  le  per- 
sone. Piuttosto,  in  momenti  di  maggiore  tormento,  possono  attentare  alla 
propria  vita.  I  tormenti  subiettivi  trovano  sfogo  in  proteste  clamorose  e 
prolisse,  in  vociferazioni  e  pianti.  È  facile  comprendere  che  in  queste  con- 
dizioni la  capacità  di  lavoro,  di  una  occupazione  qualsiasi,  è  assai  limitala; 
ed  anche  nei  momenti  di  tregua  la  depressione  dell'  umore  suggerisce 
r  inerzia. 

Se  allucinati,  gli  ammalati  sono  spesso  indocili,  irrequieti,  talvolta  agi- 
tati: nel  caso  di  allucinazioni  olfattive  o  gustative,  vi  è  spesso  ostinato  ri- 
fiuto del  cibo.  Mai  però  si  osserva  un  vero  stato  di  negativisn.o,  né  sintomi 
catatonici.  Quando  uno  stato  di  relativa  tranquillità  lo  permetta,  gli  amma- 
lati sono  ordinati  nel  contegno,  nel  vestire,  nel  mangiare,  nel  tenersi  a 
letto;  non  sono  mai  sudici. 

La  parola  è  integra,  corretta.  L' unica  anomalia  di  questa  funzione 
consiste  in  vari  neologismi  che  esprimono  i  tormenti  allucinatori,  o  i  mezzi 
fisici  con  cui  si  presume  che  vengano  prodotti,  o  i  turbamenti  del  senso 
della  propria  personalità. 

Il  sonno  è  nei  primi  periodi  della  malattia  sempre  irregolare  e  scarso  ; 
quando  poi  la  malattia  prende  un  decorso  più  tranquillo  ed  uniforme,  an- 
che il  sonno  si  regolarizza. 

I  sintomi  somatici  sono  scarsi  o  mancanti.  Possono  esservi  segni  di 
senilità  precoce,  ma  possono  anche  mancare  del  tutto.  Nelle  donne  si  hanno  i 
fenomeni  della  menopausa,  recente  o  iniziatasi  qualche  anno  prima  della  esplo- 
sione della  malattia.  Talvolta  si  hanno  residui  di  malattie  pregresse  delimiterò, 
metrili  croniche.  Indipendentemente  dalle  turbe  accessionali  che  accompa- 
gnano stati  di  orgasmo  e  di  eccitazione^  si  ha  talvolta  una  accentuata  e 
quasi  continua  tachicardia.  Le  funzioni  digestive  non  presentano  anomalie 
notevoli.  Lo  sUito  di  nutrizione  è  quasi  sempre  assai  scadente.  A  ciò  con- 
tribuisce molto  r  alimentazione  disordinata  e  deficiente  a  causa  del  delirio 
di  avvelenamento.  Nei  periodi  di  tregua  o  di  miglioramento  le  condizioni  ge- 
nerali migliorano  anch'esse. 

II  decorso  della  malattia  è,  come  dicemmo,  cronico.  Quasi  costante- 
mente «51  hanno  peraltro  delle  alternative  di  esacerbazione  e  di  attenuazione 
dei  sintomi,  tali  da  permettere  più  volto  il  ritorno  degli  ammalati  in  seno 
alla  famiglia.  Non  mancano  neppure  vere  remissioni.  Forse  anche  si  danno 
dei  casi  di  guarigione  con  difetto  più  o  meno  notevole. 

Sull'  etiologia  e  sulla  patogenesi  di  questa  forma  psicopatica  non  si 
hanno  dati  precisi  e  chiari.  Nelle  donne,  che  costituiscono  la  maggior  parte 
dei  casi,  si  suole  invocare  la  menopausa  ;  è  da  notare  inoltre  che  quasi 
sempre  1'  apparato  genitale  è  stato  sede  di  affezioni  antecedenti,  sopratutto 
di  endometriti  che  hanno  anche  determinato  degli  aborti.  È  interessante  il 
fatto  che  talvolta  in  donne  che  hanno    subito    gravi    operazioni   chirurgiche 
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nei  genitali  interni  si  manifestcnno  sindromi  ipocondriache  simili  a  questa,  ma 
senza  carattere  persecutorio.  Queste  affezioni  deglj  organi  genitali  e  la  meno- 
pausa non  possono  tuttavia  suggerire  alcuna  concreta  congettura  patogenetica; 
tanto  più  che  la  malattia  si  presenta,  benché  più  di  rado,  anche  in  uomÌDÌ. 
L'unico  elemento  positivo,  benché  oscuro  pel  suo  significato,  è  la  quasi 
costante  e  grave  ereditarietà  psicopatica.  Benché  sia  assai  difficile,  spesso 
impossibile,  in  base  a  vaghi  dati  anamneslici  formulare  la  precisa  diagnosi 
della  malattia  mentale  osservata  nei  genitori,  negli  zìi,  nei  fratelli  dei  no- 
stri ammalati,  tuttavia  si  può  stabilire  che  trattasi  sempre  di  malattie  ac- 
quisite nell'età  adulta  e  che  hanno  assunto  un  andamento  cronico. 

Che  concetto  dobbiamo  farci  della  forma  descritta?  Sia  per  i  sintomi, 
sia  per  il  modo  e  l'epoca  di  insorgenza,  sia  per  il  decorso,  io  credo  che  si 
debba  respingere  ogni  legame  di  affinità  tra  questa  forma  e  la  nevrastenia, 
la  paranoia  in  senso  stretto,  la  melancolia  franca,  quale  si  presenta  in  sog- 
getti giovani  in  accessi  isolati  o  periodici  o  alternati  con  accessi  maniaci. 

Le  parestesie  viscerali  della  nevrastenia  non  suscitano  in  nessun  caso 
deliri  cosi  ostinati  e  paradossali,  da  disgradarne  quelli  della  paralisi  progres- 
siva, e  tanto  meno  deliri  di  persecuzione  ben  caratterizzati  con  mezzi  fisici 
0  veleni.  Della  paranoia  non  vi  è  la  perfetta  lucidezza  anche  nel  campo  dello 
stesso  delirio,  la  forza  dialettica,  la  coerenza  inalterabile,  la  regolarità  del 
decorso;  d'altra  parte  le  allucinazioni  multiformi  e  frequenti  che  abbiamo 
descritto,  la  rapida  insorgenza  in  età  avanzata  non  son  proprie  della  vera  pa- 
ranoia. Della  melancolia  manca  il  caratteristico  stato  di  depressione  affettiva 
che  costituisce  il  fondamento  di  tutto  il  quadro  e  che  conduce  al  pessimismo 
ed  ai  deliri  di  autoaccusa,  manca  l'arresto  psicomotorio;  mentre  l'insieme 
di  allucinazioni  e  di  deliri  dell'ipocondria  persecutoria  non  si  può  presentare 
che  accessoriamente  e  in  modo  abbozzato  nella  melancolia. 

10  credo  che  invece  l' ipocondria  persecutoria  abbia  un  nesso  positivo 
con  la  demenza  paranoide  e  fors'  anche  con  molti  casi  di  quella  forma  che 
Kraepelin  denomina  melancolia  dell'età  involutiva. 

11  nesso  con  la  demenza  paranoide  é  a  parer  mio  evidente.  Si  può 
dire  che  non  vi  è  alcuno  dei  sintomi  dell'  ipocondria  persecutoria  che  non 
si  riscontri  frequentemente  nella  demenza  paranoide.  Tutto  quel  complesso 
di  allucinazioni  cenestetiche  e  viscerali,  che  si  riassume  nel  cosi  detto 
delirio  di  persecuzione  con  mezzi  fisici  {physikalische  Yeifolgungswahn),  è 
oltremodo  frequente  nella  demenza  paranoide,  e  i  racconti  che  fanno  i  nostri 
ammalati  rassomigliano  in  tutto  a  quelli  dei  dementi  paranoidi.  Lo  stesso 
dicasi  delle  idee  in  più  stretto  senso  ipocondriache.  Le  idee  ipocondriache 
paradossali  a  base  allucinatoria  sono  uno  dei  fatti  più  frequenti  non  solo 
nella  demenza  paranoide,  ma  in  tutte  le  forme  di  demenza  precoce,  special- 
mente all'  inizio.  Assai  spesso  esse  aprono  la  scena.  Anche  le  allucinazioni 
sessuali  sono  frequenti  nella  demenza  paranoide  e  ricevono  le  medesime  in- 
terpretazioni deliranti:  attentati  notturni,  eiaculazioni  provocate  con  mezzi 
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fisici  0  con  veleni.  Le  allucinazioni  olfattive  e  gustative,  il  delirio  di  avvele- 
namento, le  allucinazioni  uditive  a  contenuto  persecutorio,  le  allucinazioni 
psicomotrici,  le  pseudo-allucinazioni,  il  delirio  di  possessione,  il  senso  di 
trasformazione  somatica,  l'uso  frequente  di  neologismi,  sono,  tutti  fenomeni 
che  si  riscontrano  comunemente  nella  demenza  paranoide.  Aggiungasi  che 
tanto  nell'una  forma  che  nell'altra  la  coscienza  è  lucida,  la  memoria  inte- 
gra, l'orientazione  perfettamente  conservata. 

In  complesso,  se  si  facesse  astrazione  dall'età  d'inizio  della  malattia  e 
dalla  uniformità  e  persistenza  della  sindrome  presentata,  gli  ammalati  di 
ipocondria  persecutoria  potrebbero  essere  considerati  aime  dementi  para- 
noidi  all'  inizio  o  nella  prima  fase  della  malattia.  É  nell'  ulteriore  decorso 
che  si  manifestano  sopratutto  i  caratteri  differenziali  delle  due  forme. 

Nella  demenza  paranoide  è  di  regola  dopo  un  certo  tempo  un  radicale 
cambiamento  del  delirio;  succede  quella  caratteristica  evoluzione  che  descrisse 
Magnan.  Alle  allucinazioni  ipocondriache  e  ai  deliri  persecutori  dell'inizio 
si  vanno  sostituendo  a  mano  a  mano  altri  sistemi  deliranti.  Le  allucinazioni 
diventano  meno  vive  o  scompaiono,  predominano  le  pseudo-allucinazioni,  e 
il  delirio  prende  una  forma  espansiva.  Gli  ammalati  non  sono  più  soggetti 
a  persecuzioni,  a  tormenti  fìsici,  a  malattie  procurate  con  mezzi  occulti,  a 
tentativi  di  avvelenamento,  a  violenze  carnali,  ecc.;  essi  diventano  invece 
re,  papi,  guerrieri,  divinità,  personaggi  mitici,  storici,  favolosi,  inventori, 
profeti,  geni,  esseri  immortali;  essi  scuoprono  nuovi  mondi,  muoiono  e  ri- 
nascono a  volontà,  ingravidano  le  donne  a  distanza,  sono  seguiti  nei  loro 
movimenti  dal  sole  e  dalle  stelle. 

Nulla  di  simile  avviene  nell'  ipocondria  persecutoria  :  in  essa  non.  com- 
pare mai  un  delirio  espansivo;  il  delirio  non  cambia  forma,  è  più  coerente, 
non  si  proietta  fanbisticamente  nel  passato,  non  deforma  tutta  la  biografia 
dell'  ammalato.  Tutt'  al  più  si  affievolisce  col  tempo  e  coli'  affievolirsi  delle 
allucinazioni,  per  dar  luogo  ad  uno  stato  di  relativa  calma.  Aggiungasi  che 
in  nessun  caso  si  osserva  quel  profondo  disordine  ideativo,  quello  stato  di 
confusione  verbale,  che  è  un  esito  così  frequente  e  così  caratteristico  nella 
demenza  paranoide. 

Altro  carattere  differenziale  sta  nella  mancanza  dei  sintomi  catatonici^ 
che  sotto  forma  attenuata  sono  così  comuni  nella  demenza  paranoide.  Manca 
la  suggestibilità,  manca  la  passività  dei  movimenti  al  comando,  mancano  i 
manierismi  nell'  incesso,  nella  parola,  nella  scrittura. 

I  punti  di  contatto  della  ipocondria  persecutoria  con  la  melancolia  in- 
volutiva sono  certamente  minori  ;  o  meglio,  essi  non  sono  evidenti  che  per 
un  certo  gruppo  di  casi  di  questa  malattia.  Tra  i  casi  di  melancolia  prese- 
nile si  può  fare  una  certa  distinzione.  Ve  n'  è  di  quelli  nei  quali  dominano 
i  caratteri  della  più  schietta  melancolia  :  dolorabilità  psichica,  arresto  psico- 
motorio, insonnia,  rifiuto  del  cibo,  idee  di  rovina,  di  indegnità,  deliri  di 
autoaccusa.  Ve  n'  è  degli  altri,  nei  quali  invece  prevalgono  sintomi  assai  so- 
miglianti a  quelli  della  ipocondria  persecutoria  :  allucinazioni  viscerali,  delirio 
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di  possessione,  delirio  di  persecuzione  con  mezzi  occulti,  delirio  di  rovina 
fìsica,  delirio  di  negazione.  In  questi  ultimi  ammalati  la  depressione  afiettiv«i 
non  è  la  nota  fondamentale  del  quadro  ;  sono  le  allucinazioni  viscerali  ed  i 
deliri  die  stanno  in  prima  linea.  Che  questi  casi  abbiano  una  grande*  affinità 
con  quelli  tipici  di  ipocondria  persecutoria,  maggiore  ad  ogni  modo  che  con 
quegli  altri  che  presentano  una  più  tipica  sindrome  melancolica,  a  me  pare 
evidente,  almeno  dal  punto  di  vista  sintomatologico.  La  differenza  è  più  che 
altro  quantitativa  :  i  deliri  sono  più  sbiaditi,  le  allucinazioni  meno  ricche  e 
meno  complesse,  la  depressione  affettiva  più  accentuata. 

In  conclusione,  io  credo  che  i  confini  estremi  della  demenza  precoce  deb- 
bano essere  ancora  spostati  verso  limiti  di  età  superiori.  Per  la  affinità  sin- 
tomatica, per  r  esistenza  di  forme  di  passaggio,  per  la  comunanza  del  carat- 
tere ereditario,  si  può  stabilire  che  alle  forme  di  demenza  paranoide  fanno 
seguito,  in  un  periodo  di  età  più  avanzata,  i  casi  di  ipocondria  persecutoria 
e  forse  anche  buona  parte  dei  casi  di  cosi  detta  melancolia  involutiva.  Tut- 
tavia queste  forme  possiedono  una  certa  autonomia  sintomatica  per  cui  è 
giustificata  una  speciale  denominazione.  Cosi  è  del  resto  delle  forme  ebefre- 
niche,  catatoniche  e  paranoidi  della  demenza  precoce,  che  pur  avendo  sinto- 
maticamente una  fisonomia  propria,  sono  legate  da  forme  di  passaggio  innu- 
merevoli e  perfettamente  graduali,  documento  clinico  della  probabile  unità 
patogenetica  ed  etiologica. 

Le  differenze  sintomatiche  e  cliniche  tra  le  dette  tre  forme  di  demenza 
precoce  possono  interpretarsi  per  diversità  di  reazione,  da  parte  di  cervelli 
diversi  di  età,  ad  una  medesima  causa  morbosa.  Come  Kraepelin  ha  dimo- 
strato, e  come  risulta  confermato,  io  credo,  dall'  esperienza  generale,  le  forme 
più  precoci  sono  le  ebefreniche,  poi  le  catatoniche  ;  le  paranoidi  invece  sono 
talvolti  assai  tardive;  anzi  è  soltanto  tra  esse  che  vanno  per  intero  i  casi 
dai  trentanni  in  su.  E  si  può  stabilire  che  la  demenza  terminale  è  tanto 
più  accentuata  quanto  più  precoce  è  stato  V  inizio  della  malattia,  ragione 
per  cui  prende  il  sopravvento  nelle  forme  ebefreniche  e  catatoniche,  mentre 
nelle  paranoidi  ha  talvolta  un'importanza  appena  avvertibile;  e  che  d'altro 
canto  la  tendenza  alla  sistematizzazione  dei  deliri  è  direttamente  proporzionale 
all'età  in  cui  la  malattia  si  manifesta. 

Nello  stesso  senso  si  possono  interpretare  i  caratteri  essenziali  dell'  ipo- 
condria persecutoria  :  in  questa  forma,  tardiva  per  eccellenza,  la  scena  è 
dominata  dal  delirio;  questo  delirio  è  meno  incoerente  e  meno  suscettibile 
di  modificazioni  ;  manca  del  tutto  il  profondo  disordine  terminale  dell'  in- 
telligenza. 

Tanto  e  non  più  si  può  dedurre  dalle  analogie  cliniche.  Se  queste  ana- 
logie corrispondono  ad  una  più  profonda  affinità  etiologica  e  patogenetica,  ce 
lo  potranno  forse  dire  le  future  ricerche  anatomo-pntologiche. 
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Contributo  allo  studio  del  fascio  piramidale 
nell'  emiplegia  cerebrale  infantile  ^^^ 


del  dott.  Giunio  Oatòla. 

Studiando  la  letteratura  che  si  riferisce  allo  stato  delle  vie  piramidali 
nelle  cerebroplegie  infantili  e  segnatamente  nella  forma  emiplegica,  appare 
subito  all'evidenza  che  i  reperti  descritti  dai  vari  autori  non  concordano 
punto  tra  loro. 

Sono  state  descritte  degenerazioni  secondarie  (Bourneville,  VVuilla- 
inier,  Dejerine,  ecc.)  coi  medesimi  caratteri  delle  degenerazioni  secondarie 
che  si  manifestano  nelle  emiplegie  cerebrali  degli  adulti,  delle  atrofìe  sem- 
plici senza  sclerosi  (Cotard,  Wuillamier,  Bourneville,  Jendràssik 
e  Marie,  Dejerine,  ecc.),  mancanza  unilaterale  (v.  Monakow),  mancanza 
bilaterale  (Schultze,  Anton)  ed  integrità  completa  (Ganghofner,  HaiU 
ton,  Binswanger).  Però  molte  di  queste  osservazioni  ed  in  particolar 
modo  le  più  antiche  non  sono  complete  in  ogni  loro  parte  e,  se  furono  stu- 
diate accuratamente  dal  lato  della  sintomatologia,  1'  anatomia  patologica  non 
trova  sempre  in  esse  un'  illustrazione  sufficientemente  particolareggiata.  Anzi 
per  meglio  dire,  è  appunto  l'anatomia  patologica  del  sistema  piramidale 
quella  che  fu  più  o  meno  completamente  trascurata. 

Oli  autori  si  occuparono  di  preferenza  della  natura,  della  estensione  e 
della  localizzazione  del  processo  patologico  cerebrale,  ma,  o  non  spinsero  più 
oltre  le  loro  indagini,  o  si  limitarono  puramente  a  delle  constatazioni  ma- 
croscopiche. Tuttavia  vi  sono  molte  oss^ryazioni  che  fanno  eccezione  a  questa 
regola:  tra  queste  posso  specialmente  ricordare  quelle  di  Cotard,  Wuilla- 
mier,  Bénon,  Bourneville,  Jendràssik  e  P.  Marie,  Steinlechner- 
iiretschischnikoff,  Dejerine,  Gierlich,  Ilervouet,  ecc.  Nella  maggior 
parte  di  questi  casi  si  trova  descritta  un'  atrofìa  del  fascio  piramidale  sia 
nel  suo  percorso  intracerebrale,  sia  nella  sua  porzione  spinale,  un'  atrofìa 
senza  sclerosi  e  che  porta  ad  un'asimmetria  più  o  meno  marcata  nel  volume 
dei  due  fasci  piramidali. 

Dico  nella  maggior  parte,  poiché  in  alcuni  di  essi  fu  riscontrata  invece 
una  degenerazione  secondaria  tipica  quale  siamo  soliti  riscontrare  nelle  or- 
dinarie emiplegie  degli  adulti.  La  causa  di  questa  differenza,  data  l'analogia 
della  lesione  iniziale,  fu  ricercata  nel  grado  di  maturità  anatomica  del  fascio 
piramidale  nel  momento  che  la  lesione  viene  a  colpirlo  nella  sua  continuità 
0  a  distruggere  i  suoi  centri  di  orìgine.  La  degenerazione  secondaria  classica 


(1)  CorannicMSione  fatta  nlla  Soclété  de  Nenrologie  di  Parigi,  sedata  del  7  gennaio  1904. 
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sarebbe  in  conclusione  il  resultato  delia  lesione  delle  vie  motrici  a  completo 
sviluppo;  l'atrofia,  senza  proliferazione  di  nevro^lia,  la  conseguenza  di  una 
lesione  che  colpisce  queste  stesse  vie  durante  il  processo  della  loro  mìeiiniz- 
zazione.  La  data  di  completa  mielinizzazione  delle  fibre  motrici  non  corrisponde 
ad  un  termine  fisso  della  vita  extraniterina,  ma  presenta  delle  oscillazioni  che 
molto  probabilmente  stanno  in  rapporto  con  differenze  individuali.  In  tesi 
generale  possiamo  ritenere  che  air  età  di  4  anni  le  fibre  piramidali  siano  già 
arrivate  al  loro  completo  sviluppo  embriologico,  cosicché  le  cerebroplegie  in- 
sorgenti a  quest'  età  e  dopo  avrebbero  in  generale  per  conseguenza  una  de- 
generazione secondaria  dei  fasci  motori. 

La  casistica  conforta  questa  ipotesi,  come  dimostrano  alcuni  casi  di  (.0- 
tard,  Pitres,  Wuillamier,  Dejerine,  ecc.  Per  spiegare  il  meccanismo 
istopatologico  di  questa  atrofia  (1)  si  sono  ammessi  sostanzialmente  due 
fatti:  agenesia  neuronica  da  un  lato  e  riassorbimento  di  neuroni  a  cilin- 
drasse ancora  sprovvisto  di  guaina  mielinica,  dall'  altro.  Però  mal  si  riesce  a 
comprendere  l'assenza  assoluta  della  sclerosi  accanto  al  riassorbimento  de- 
gli axoni  ed  ai  fatti  di  arresto  di  sviluppo,  specialmente  in  quei  casi  in  cui 
la  lesione  del  fascio  piramidale  interviene  allorché  questo  fascio  deve  essere 
molto  avanzato  nella  sua  mielinizzazione.  In  questi  casi  anche  le  fibre  com- 
plete debbono  necessariamente  venire  interrotte  nella  loro  continuità  nello 
stesso  modo  che  le  fibre  incomplete  a  cui  sono  frammiste,  e  dovrebbero  rea- 
gire con  un  processo  di  sclerosi  proporzionale.  Se  ciò  non  avviene,  almeno 
nella  generalità  dei  casi,  è  giocoforza  ammettere  che  oltre  i  cilindrassi  non 
ancora  mielizzati,  anche  le  fibre  già  embriologicamente  mature  possano  scom- 
parire senza  provocare  una  proliferazione  nevroglica.  Però  questa  deduzione 
discorda  completamente  con  1'  altra  nozione  che  il  sistema  nervoso  centrale 
embriologicamente  incompleto  (sopratutto  la  corteccia),  reagisce  sempre  a 
qualunque  lesione  con  una  viva  ed  esuberante  proliferazione  di  nevroglia. 
L' interpretazione  di  questa  duplice  maniera  di  comportamento  non  può  essere 
ricercata  che  nella  natura  della  alterazione.  Là  dove  lo  stimolo  patologico 
agisce  direttamente,  la  nevroglia  si  pone  in  attività  proliferativa,  là  dove 
invece  V  alterazione  é  puramente  indiretta  e  secondaria,  la  nevroglia  rimane 
inerte,  senza  reazione.  Quest'  assenza  di  reazione  sarebbe  poi  esclusiva  di 
sistemi  nervosi  ancora  in  attività  di  sviluppo,  ciò  che  potrebbe  far  ammettere 
che  in  questo  periodo  sia  per  una  maggior  attività  di  ricambio,  sia  per  diffe- 
renze intrinseche  ignote,  le  fibre  nervose  possano  degenerare  e  scomparire  per 
riassorbimento  senza  provocare  un  conseguente  processo  di  proliferazione  di 

nevroglia. 

In  questi  ultimi  tempi  lo  studio  delle  vie  motrici  nei  cerebroplegici  ha 
messo  in  evidenza    un  altro  fiuto  non  ancora  illustrato  e  cioè  la   eventuale 


(1)  Atrofia  in  questo  CMO  significa  solo  dimlnasioDo  namerìca  di  fibre  e  non  implica  il  concetto 
di  diminnslone  di  volnme  delle  singole  fibre;  alcani  autori  infatti  (Gierlich  ed  altri)  hanno  dirao- 
stnto  che  il  volume  delle  fibre  del  lato  atrofico  non  era  sensibilmente  diverso  da  quello  delle  fìbie 
del  lato  sano. 
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esistenza  di  una  ipertrofìa,  talora  ragguardevole,  nel  fascio  piramidale  del 
lato  sano  (M.  e  M."®  Dejerine,  Marie  e  Guillain).  Lo  stesso  fatto  è  stato 
dimostrato  da  v.  Monakow  nei  cani. 

Nel  caso  di  >L  e  M.™*  Dt-jerine  si  trattava  di  un  individuo  morto 
all'età  di  24  anni,  divenuto  cerebroplegico  nei  primi  mesi  (12^-18°)  della 
vita  extra-uterina.  Il  fascio  piramidale,  leso  a  livello  del  piede  della  corona 
raggiata  di  destra,  era  completamente  riassorbito  nel  suo  tragitto  midollare  e 
già  al  di  sotto  della  4*^  radice  cervicale  non  n'esisteva  più  traccia;  la  piramide 
corrispondente  era  aplasica  e  sostituita  da  un  piccolo  accumulo  di  nevroglia.  In 
(juesto  caso  era  anche  dimostrabile  il  fascio  piramidale  omolaterale  costeg- 
giante,  nel  midollo  cervicale,  la  base  del  corno  posteriore. 

Nel  caso  di  Marie  e  Guillain  esisteva  ugualmente  atrofìa  senza  scle- 
rosi da  un  lato  ed  ipertrofìa  considerevole  dall'  altro.  L' osservazione  si 
riferisce  ad  un  individuo  divenuto  convulsionario  all'  età  di  "1  anni  e  mezzo 
e  morto  per  tubercolosi  all'  età  di  ÌA  anni.  Non  era  dimostrabile  in  questo 
caso  un  sistema  omolaterale  di  fìbre  piramidali  distinto  ed  individualizzata 
come  nel  caso  sopra  ricordato. 

Avendo  avuto  l'occasione  di  studiare  un  caso  analogo  a  quello  descritto 
dagli  autori  testé  citati,  non  credo  inutile  aggiungerlo  alla  casistica  di  questo 
stesso  argomento,  specialmente  per  quanto  si  riferisce  all'  ipertrofìa  del  si- 
stema piramidale  del  lato  sano. 

D  malato,  di  cui  riporto  l'osservazione,  entrò  a  Bicètre  il  25  febbraio  1895  per 
emiplegia  cerebrale  infantile  acquisita  nella  prima  infanzia.  Niente  altro  si  conosce 
di  preciso  sulla  sua  anamnesi  remota. 

Da  un  esame  sommario  praticato  il  25  marzo  1903  si  rileva  quanto  segue:  Il 
malato  può  stare  in  piedi,  ma  cammina  diffìcilmente.  Sorretto  avanza  più  spedita- 
mente, ma  strascica  il  piede  destro,  che  egli  non  può  quasi  sollevare  da  terra.  L'  arto 
inferiore  destro  è  deviato  in  fuori  in  conseguenza  di  ginocchio  valgo.  Esiste  in  modo 
permanente  una  scoliosi  a  concavità  destra  legata  a  un  leggero  grado  di  cifosi  con 
incurvamento  delle  spalle.  L'  arto  inferiore  destro  durante  la  deambulazione  è  semi- 
flesso. Quest^  atteggiamento  è  in  rapporto  con  uno  stato  piuttosto  avanzato  di  con- 
trattura dell'  arto  stesso.  Infatti  è  impossibile  al  malato  di  portare  quest'  arto  in 
estensione  completa  :  si  arriva,  cercando  di  estendere  la  gamba  passivamente,  a  farle 
fare  un  angolo  di  135**  con  la  coscia,  ma  non  si  può  estendere  completamente.  A  sini- 
stra invece  si  può  arrivare  ad  un'  estensione  completa,  ma  sembra  che  anche  da  questo 
lato  esista  un  certo  grado  di  contrattura.  La  flessione  di  ambedue  le  gambe  è  buona. 

L'  arto  superiore  destro  presenta  :  flessione  dell'  avambraccio  sul  braccio,  fles- 
sione della  mano  suir  avambraccio,  flessione  delle  dita.  Questi  atteggiamenti  viziati 
sono  facilmente  riducibili  perchè  non  esisto  nel  braccio  una  vera  e  propria  contrat- 
tura. L'  ammalato  spontaneamente  però  non  può  estendere  in  modo  completo  né  la 
mano  suU'  avambraccio,  né  1'  avambraccio  sul  braccio. 

All'  arto  superiore  sinistro  non  esistono  né  contrattura  né  atteggiamenti  anor- 
mali ;  però  1'  articolazione  radio-carpica  è  deformata  per  una  ipertrofia  delle  estre- 
mità ossee  del  radio  e  del  cubito  e  per  una  tumefazione  delle  guaine  sinoviali. 

Data  la  contrattura  degli  arti  inferiori  e  specialmente  del  destro,  il  riflesso  rotu- 
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leo  8i  estrinseca  con  un  movimento  riflesso  poco  esteso.  La  percussione  del  tendine 
rotuleo  destro  provoca  il  riflesso  contro-laterale  sinistro.  Sintoma  di  Babinski  pre- 
sente a  destra,  assente  a  sinistra. 

Biflessi  addominali  conservati,  uguali.  Bi flessi  cremasterici  aboliti.  Non  esiste  clono 
del  piede  né  a  sinistra  né  a  destra. 

La  lingua  è  leggermente  deviata  a  sinistra. 

Non  si  può  ricercare  con  procisione  se  vi  è  emianopsia  ;  in  ogni  modo  sembra  che 
il  malato  si  accorga  della  presenza  di  una  mano  che  s*  agiti  noi  campo  visivo  sinistro 
e  che  non  se  ne  accorga  dalP  altro  lato.  Non  esiste  afasia.  Pupilla  destra  deformata  : 
essa  non  reagisce  alla  luce.  Invece  reagisce  bene  la  sinistra.  Le  due  pupille  sono 
uguali,  ma  piccole.  Le  sensibilità  è  profondamente  attutita  :  la  puntura  e  i  pizzicotti 
sono  difficilmente  avvertiti  da  ambedue  i  lati  del  corpo  ;  il  malato  si  contenta  di 
reagire  fregando  la  sua  coscia  sinistra  senza  cercare  di  localizzare  il  punto  ove  ha 
agito  lo  stimolo. 

26  marzo  1903.  —  D  malato  è  stato  colto  da  vomito  bilioso.  Ha  la  parola 
imbarazzata,  non  sa  dove  si  trova,  è  in  preda  a  grande  irrequietezza.  Non  risponde 
che  per  mezzo  di  sillabe  incoerenti  alle  domande  che  gli  si  fanno  ;  solo  di  tanto  in 
tanto  pronuncia  qualche  parola  completa.  Non  comprende  nessim  ordino  neanche  il 
più  semplice.  Lingua  nettamente  deviata  a  sinistra. 

28  marxo.  —  Non  riconosce  nessun  nome.  L'  esame  del  linguaggio  fa  conclu- 
dere che  non  si  tratti  di  una  vera  e  propria  afasia,  ma  di  disturbi  psichici  gravi. 

L'  ammalato  muore  il  1"  aprile. 

Autopsia.  —  L'  esame  esterno  del  cadavere  fa  rilevare  gli  atteggiamenti  viziati 
più  sopra  descritti.  I^a  misurazione  degli  arti  dimostra  un'  atrofìa,  ma  non  molto  mar- 
cata, del  lato  destro  :  la  differenza  nella  circonferenza  degli  arti  di  destra  in  confronto 
di  quelli  di  sinistra  non  eccede  a  nessun  livello  i  due  centimetri. 

Nessuna  alterazione  nei  visceri  torace -addominali. 

Le  meningi  cerebrali  non  presentano  niente  di  anormale.  I  due  emisferi  cere- 
J)rali  sono  della  stessa  grandezza.  Non  si  riscontra  alcuna  lesione  delle  circonvolu- 
zioni nò  traccia  di  sclerosi  corticale. 

Una  sezione  orizzontalo  dell' emisfero  sinistro  (taglio  di  Flechsig)  mette  in  evi- 
denza un'  emoiTagia  enorme  che  sembra  aver  preso  origine  nella  coda  del  nucleo  cau- 
dato e  che  impedisce  di  constatare  ove  risiedeva  i)recisamente  la  lesione  infantile. 

Nessuna  differenza  apprezzabile  tra  i  due  emisferi  cerebellari. 

Macroscopicamente  si  può  invece  constatare  un'  atrofìa  del  fascio  piramidale  in 
rapporto  con  V  emisfero  sinistro  ed  un  corto  grado  di  .ipertrofia  di  quello  che  deriva 
dall'  emisfero  destro. 

Se  non  si  può  ricostruire  esattamente  il  fatto  anatomo-patologico  iniziale  del- 
l' emisfero  sinistro,  ciò  non  è  strettamente  necessario  per  le  considerazioni  speciali 
che  dal  caso  vogliamo  dedurre  :  basta  solo  aver  solidamente  stabilito  che  nel  caso 
presente  si  trattava  di  una  cerebroplegia  infantile,  insorta  nei  primi  mesi  di  vita 
extra-uterina  con  focolaio  neir  emisfero  destro,  sotto-corticale.  Del  resto  1'  emorragia 
sopraggiunta  ali*  età  di  24  anni  dimostra  che  i  vasi,  almeno  quelli  dei  nuclei  centrali 
dell'  emisfero  sinistro  dovevano  essere  più  o  meno  profondamente  alterati  ;  e'  è  quindi 
ragiono  di  credere  che  con  la  sede  della  lesiono  vasale  recente  coincidesse  la  sede 
della  lesione  antica  del  parenchima  nervoso.  Ciò  è  tanto  più  verosimile  quando  si 
consideri  che  alcuni  autori  (Jendràssik  e  Marie  ed  altri)  hanno  già  minutamente 
descritto  nella  cerebroplegia   infantile   lesioni  vasali  e  perivasali  i)roprio  nei  territori 
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di  sderosì  arrivando  perfino  ad   assegnare   allo    lesioni    vascolari  un'  ìiii)iortinza  di 
prim' ordino  nella  loro  produzione. 

iia  capsula  interna  sinistra  è  com|iletHmente  distrutta  dal  focolaio  emorragico. 
Lo  stt^so  dicaci  dei  nuclei  centrali  ad  eccezione  della  parte  anteriore  del  nucleo  Gua- 
dato e  del  nucleo  lenticolaro.  Niente  di  abnorme  a  destra. 

Etame  itlùlogko.  —  1  peduncoli  cerebrali  aon  preseutiino  trn  loro  dilTe- 
renze  notevoli:  In  cplottn  sinistra  è  sensibilmente  meno  ampi»  della  destra 
ed  il  lemnisco  meno  evidente  dal  Iato  sinistro.  Il  piede  del  peduncolo  sioi- 
stro  è  un  po'  più  espanso  in  larghezza  di  quello  destro,  ma  presenta  una 
altezza  notevolmente  minore  di  questo.  Questa  riduzione  d'altezza  ò  specinl- 
nienle  inarcata  in  corrispondenza  della  sua  parte  mediana,  dimodoché  il 
contorno  InTeriore  del  piede  del  peduncolo  viene  a  presentare  un  certo  grado 
dì  concavità  estesa  a  circa  i  suol  '/,  mediaDì:  la  parte  più  esterna,  corri- 
spondente al  fascio  di  Tiirck,  e  la  parte  più  interna  son  quindi  quelle  che 
presentano  uno  sviluppo  pressoché  normale.  La  relativamente  leggera  dimi- 
nuzione totale  del  volume  del  piede  peduncolare  sta  principalmente  in  rapporto 
più  che  con  una  semplice  persistenza  dei  fasci  di  fibre  a  direzione  orizzontale 
con  un  reale  aumento  di  essi,  che  si  presentano  più  compatti,  più  ricchi  di 
fibre  e  con  un  decorso  più  ondulato  che  d'ordinario.  I,n  tubtlantia  nigra  dì 
Sómmering  occupa  a  sinistra  una  estensione  3  o  4  volte  più  grande  che  a 
destra.  Ambedue  i  piedi  peduncolari  non  presentano  traccie  di  sclerosi. 


Fkiuba  1.  —  Balbo.  —  Beglons  altran,  —  PinuDids  deitnt  ipartroflfa. 

PinuiiiA«  ilDiMn)  atndo*  iltnaU  dietro  11  ODoln  iToKariiw  Mnordliuriani«it«  avllappkto. 

lognndlnuHiI»  3:1. 

I,a  metà  sinistra  del  ponte,  specialmente  in  corrispondenza  della  sua 
parte  anteriore  è  leggermente  ridotta  di  volume  in  confronto  della  metà  destra. 

Esaminando  il  bulbo  a  livello  della  regione  olivare  inedia  (%.  1)  si  nota 
una  mancanza  quasi  completa  della  piramide  sinistra.  Il  nucleo  arriforme  di 


questo  Into  è  notevolmente  più  sviljuppato  del  suo  corrispondente  di  destra. 
Dietro  ad  esso  esiste  un  piccolo  fascio  di  fibre  motrici,  unico  residuo  del 
fnscio  piromidnle  ipogenetico,  senza  la  più  piccola  traccia  di  tessuto  sclero- 
sato. Nessuna  difTerenza  sensibile  tra  le  due  olive.  Lo  strato  iulerolivare, 
specialmente  nella  sua  mela  anteriore,  sembra  più  largo  a  destra  che  a  si- 
nistra. Considerate  nel  loro  insieme,  le  sezioni  del  bulbo  presentano  una  leg- 
gera riduzione  in  massa  a  carico  di  tutto  il  lato  sinistro. 

Studiando  queste  sezioni  al  di  sotto  delle  olive  bulbari  (fìg.  2),  si  nota 
una  spiccatissima  riduzione  di  volume  della  piramide  di  sinistra  ed  un  con- 
siderevole aumento  nel  volume  della 
piramide  di  destra.  In  corrispondenza 
della  piramide  ipogeuetìca  non  esiste 
nessuna  traccia  di  degenerazione  secon- 
daria. Le  sezioni  praticate  un  po'  più 
in  alto  di  quella  rappresentata  nella 
tig.  i  non  rivelano  apprezzabili  dilTe- 
renze  tra  i  nuclei  di  (ioli  e  di  Bur- 
dacli  dei  due  lati;  lo  stesso  dicasi  per 
le  fibre  arciforini  interreticolari  e  per 
il  nastro  mediano  dì  Ite  il. 

Le  sezioni  praticate  a  livello  della 
parte  inferiore  dell' incrociamento  mo-      fiocha  2.  —  naii».  -  ssziono  poco  ai  di  «opra 
lore  e  della  regione  superiore  del  mi-         t^fli"dSu"p™niSìd'8'"»[ni.  -"ing^'àSmo 
dolio   a  livello  della   emergenza   del         ^'^' 
i"  paio  delle  radici  cervicali  (fig.  3)  • 

mostrano  nello  stesso  modo  un'asimmetria  notevole   nel   sistema  piramidale, 
consistente  nel  fatto  che  il  fascio  piramidale  crociato  sinistro  ed  il  fascio  pira- 
midale diretto  destro  sono  molto  più 
grossi  dei  loro  omonimi   del  lato  op- 
posto. ; 

Nulla  di  sicuro  c'è  dato  conclu- 
dere in  questo  caso  sulla  esistenza  e 
tanto  meno  sulla  struttura  del  fascio  '-, 

piramidale  omolaterale  per  la  ragione 
che  la  pii"imide  lesa  era  solo  ipnge- 
netica  e  non  completamente  assente. 
Infatti  il  piccolo  fascio  situato  alla 
parte  esterna  del  collo  del  corno  po- 
steriore dì  destra  ((ìg.  3),  per  quanto 
occupi  la  posizione  descritta  da  M.  e 
da  M."*  Dejerine  nel  loro  caso,  sia 
nel  caso  attuale  n  rappresentare  probabilmente  .soltanto  il  fascio  piramidale 
crociato  destro  in  rapporto  con  la  piramide  del  lato  sinistro  che,  come  abbiamo 
veduto,  è  notevolmente  ridotta  nel  suo  voluuie. 


n   livello   d«lli  1'  radice 

cecrimle.  —  KqUw 
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La  diflerenza  di  volume  nel  sistemii  piramidale  dei  due  lati  si  può  seguire 
tino  al  midollo  lombare  inferiore.  In  nessun  punto  esiste  traccia  di  sclerosi. 

l  corni  anteriori  della  sostanza  grigia  del  midollo  spinale  non  presen- 
tano tra  loro  differenze  volumetriche:  la  fine  morfologia  delle  cellule  motrici 
non  è  stata  studiata  per  la  mancanza  di  preparati  alla  Nissl. 

Questa  osservazione  presenta  varie  particolarità  degne  di  essere  rilevate. 

Prima  di  tutto  serve  a  confermare  che  le  degenerazioni  secondario  si 
comportano  in  modo  completamente  differente  nell'emiplegia  infantile  conge- 
nita 0  acquisita  nella  prima  infanzia  e  nell'emiplegia  degli  adulti;  seconda- 
riamente che  all'atrofia  di  un  lato  può  corrispondere  una  ipertrofia  com- 
pensatrice del  sistema  piramidale  del  lato  opposto.  La  ipogenesia  della  via 
piramidale  si  constata  con  maggiore  evidenza  allorché  il  fascio  di  Turck  ed 
il  fascio  interno  del  piede  del  peduncolo  sono  scomparsi,  cioè  subito  al  di- 
sotto del  ponte  di  Va  rollo,  nel  bulbo.  La  massima  differenza  di  volume  tra 
i  due  sistemi  piramidali  si  riscontra  a  livello  del  bulbo,  e,  più  specialmente, 
in  corrispondenza  delle  regioni  olivari.  Diffìcile  è  dare  una  spiegazione  sod- 
disfacente dell'ipertrofia  vicariante  osservata  nel  sistema  piramidale  corri- 
spondente all'emisfero  sano.  Tuttavia  è  già  qualche  cosa  poter  constatare  che 
anche  il  sistema  nervoso,  e,  in  questo  caso,  il  sistema  di  proiezione  motore 
possiede  la  capacità  di  ipertrofizzarsi  e  la  possibilità  di  estrinsecare  even- 
tualmente funzioni  vicarianti  come  qualunque  altro  organo. 

Questi  casi  di  agenesie  e  di  atrofie  piramidali  consecutive  a  lesioni  en- 
cefaliche, nell'  età  infantile,  senza  produzione  di  sclerosi  secondarie,  ci  danno 
anche  modo  di  aggiungere  un  altro  validissimo  argomento  contro  la  teoria 
delle  contratture  degli  emiplegici  quale  fu  sostenuta  da  Charcol,  Vulpian 
e  Brissaud.  Infatti  mancando  il  processo  di  sclerosi  viene  a  mancare  l'agente 
che  essi  considerarono  come  il  punto  di  partenza  dell'aumento  permanente 
del  tono  muscolare  e  della  conseguente  contrattura. 

Sento  qui  il  dovere  di  ringraziare  vivamente  il  prof.  P.  Marie  a  cui 
dovo  il  materiale  di  questo  studio  e  che  mi  fu  largo  di  consigli. 
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(Clinica  peicbiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tauzi). 


Sul  contegno  delle  cellule  nervose  del  simpatico, 

dei  gangli  plessiformi 
e  dei  nuclei  centrali  del  vago  nella  pneumonite  sperimentale. 

Bioercbe  del  dott.  OarlO  Parianl,  Assistente. 

Ci  siamo  proposti  di  vedere  se  nella  pneumonite  sperimentale  si  verifi- 
cano modificazioni  reattive  nelle  cellule  del  ganglio  plessiforme  del  vago,  dei 
nuclei  centrali  di  questo  nervo  e  dei  gangli  del  simpatico  che  hanno  rapporto 
col  polmone. 

L!  esperimento  fu  praticato  su  conigli  di  medio  sviluppo,  rinchiusi  in 
breve  spazio  e  costretti  a  respirare,  per  circa  mezz'ora,  le  emanazioni  irritanti 
di  una  quantità  di  bromo  non  mai  superiore  ai  due  grammi.  Ad  una  prima 
fase  di  grande  irrequietezza  seguiva'  un  profondo  abbattimento  con  respiro 
irregolare,  sussulti,  forte  traspirazione,  e  da  ultimo  perdita  delle  urine  e 
delle  feci.  L'inerzia  persisteva  per  qualche  ora  all'aria  libera,  insieme  ad 
ipotermia  ;  poi,  a  poco  a  poco,  le  condizioni  generali  miglioravano.  Succede- 
vano però  ben  presto  fatti  morbosi  a  carico  delle  vie  respiratorie,  consistenti 
in  flogosi  nasale  purulenta,  ed  in  segni  obiettivi  di  reazione  infiammatoria 
nell'ambito  polmonare.  Aggravandosi  tali  fatti,  alcuni  conigli  morirono;  altri 
vennero  sacrificati  in  vario  tempo.  Di  undici  fra  essi  venne  eseguita  l'au- 
topsia, e  furono  prescelte  le  parti  opportune  ad  un  esame  microscopico;  di 
questi  conigli,  in  ordine  progressivo  cronologico,  uno  raggiunse  il  terzo 
giorno,  uno  il  quarto,  uno  il  quinto,  due  il  sesto,  due  il  settimo,  due  il  nono 
e  due  il  dodicesimo. 

In  tutti  si  manifestava  uno  scadimento  nelle  condizioni  generali  di  nutri- 
zione, più  0  meno  grave  a  seconda  dell'  intensità  dei  fatti  flogistici  polmonari 
e  della  loro  durata.  Oltre  ai  segni  di  irritazione  delle  prime  vie  respiratorie  si 
notavano  nei  polmoni  focolai  flogistici,  sparsi  senza  regola  alcuna,  con  qual- 
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che  preferenza  tuttavia  per  i  lobi  superiori.  Nel  coniglio  sacrificato  al  terzo 
giorno  i  polmoni  erano  aumentati  di  volume,  con  numerose  aree  congeste  e 
resistenti,  le  quali  alla  prova  idrostatica  a  stento  si  mantenevano  alla  super-» 
ficie  del  liquido.  Nei  due  conigli  morti  al  quarto  ed  al  quinto  giorno  la  polmo- 
nite si  complicava  d'  una  intensa  pleurite  fibrinosa  ;  le  pleure  parietale  e 
viscerale  apparivano  coperte  di  una  cotenna  biancastra,  irregolare,  aderente, 
accompagnata  da  modico  versamento  sieroso  ;  il  tessuto  polmonare  ingorgato 
di  sangue,  di  colore  rosso  cupo,  offriva  alle  trazioni  una  resistenza  minore  che 
d'ordinario  e  non  galleggiava. 

Al  sesto,  al  settimo  ed  al  nono  giorno  perduravano  reperti  simili,  e 
r  essudato  polmonare  siero-sanguinolento  fuoriusciva  con  la  pressione  mesco- 
lato a  zaffi  biancastri.  Al  dodicesimo  giorno,  superata  la  crisi  e  trascorsa  la 
malattia  ad  una  fase  di  riparazione,  l' iperemia  era  scomparsa,  e  rimanevano 
solo  qua  e  là  aree  grigiastre,  dense  e  facilmente  lacerabili  :  la  restante  parte, 
di  aspetto  normale,  crepitava  e  galleggiava.  La  mucosa  delle  vie  digerenti 
presentò  pure  qualche  segno  di  risentimento,  che  si  manifestò  durante  la 
vita  con  diarrea  ed  espulsione  di  sostanze  mucose  ;  ed  all'  esame  dei  visceri 
con  meteorismo,  turgore  ed  arrossamento  in  zone  variabili.  Negli  altri  si- 
stemi non  riscontrammo  modificazioni  degne  di  speciale  rilievo. 

Per  la  ricerca  microscopica  vennero  conservati  il  bulbo,  i  gangli  plessi- 
formi,  i  gangli  simpatici  cervicali,  superiore  ed  inferiore,  d'ambo  i  lati  ed  i 
tre  gangli  simpatici  dorsali  superiori.  Anche  alcune  porzioni  del  polmone  fu- 
rono asportate  a  tale  scopo.  Il  tessuto  nervoso,  fissato  in  una  miscela  a  parti 
uguali  di  soluzioni  sature  di  sublimato  e  di  acido  picrico,  fu  colorato  col  bleu 
di  toluidina  ;  per  i  polmoni  servì  la  doppia  colorazione  di  eosina-emaiossi- 
lina,  ed  il  metodo  di  van  Gieson. 

Nel  tessuto  interalveolare  si  scopre  da  principio  un  certo  |;rado  di  ipere- 
mia, e  negli  alveoli  una  essudazione  a  carattere  in  prevalenza  emorragico. 
Negli  stadi  più  inoltrati  gli  alveoli  delle  parti  colpite  si  riempiono  dì  cellule 
appartenenti  all'  epitelio  di  rivestimento,  di  leucociti  e  di  corpuscoli  rossi  :  i 
bronchioli,  che  si  ritrovano  nelle  sezioni,  sono  colmi  di  essudato.  Nella  forma 
a  più  lungo  decorso  e  con  tendenza  alla  guarigione,  al  numero  delle  cellule 
ed  all'essudato  alveolare,  sempre  cospicuo,  corrisponde  una  forte  diminuzione 
dell'  aiUusso  sanguigno. 

I  nuclei  bulbari  del  vago  furono  seguiti  in  tutta  la  loro  lunghezza.  Sap- 
piamo che  il  nucleo  dorsale,  nella  sua  porzione  superiore,  giace  al  di  fuori 
della  linea  mediana,  e  che  il  nucleo  intercalato  di  Staderini  e  quello  del- 
l'ipoglosso  lo  disgiungono  dal  pavimento  del  quarto  ventricolo;  discendendo 
esso  si  dirige  in  senso  dorsale  ed  all'  interno,  e  da  ultimo  si  approfonda  nel 
bulbo  al  disopra  del  nucleo  dell'  ipoglosso  che  si  sposta  pure  in  quest'ultima 
direzione.  Il  nucleo  ventrale  segue  invece  una  linea  leggermente  obliqua  in 
basso  ed  all'  interno,  ed  offre  maggiori  variazioni  nella  continuità  e  compat- 
tezza della  colonna  cellulare. 

In  questi  nuclei  poteva  presumersi  una  qualche  alterazione  reattiva,  si- 
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mJle  a  quella  che  van  Geliuchten,  *BuDzl-FederD  e  Ladnine  (1)  hanno 
descritto  in  seguito  a  lesioni  del  vago.  Ma  la  ricerca  non  ha  sortito  esito  po- 
sitivo nel  nostro  caso.  11  contorno  cellulare,  la  sostanza  cromatica,  il  nucleo 
ed  il  nucleolo,  considerati  in  ogni  singolo  elemento,  e  le  cellule  paragonate 
nel  loro  insieme  a  quelle  di  animali  sani,  non  dimostravano  differenze  di  na- 
tura patologica. 

Anche  le  cellule  dei  gangli  plessiformi  non  manifestano  in  genere  devia- 
zioni dai  caratteri  consueti.  In  qualcuno  soltanto  si  riscontrano,  molto  più  ab- 
bondanti che  in  gangli  normali,  cellule  affette  dalla  cosi  detta  degenerazione 
vacuolare;  la  quale,  quantunque  non  possieda  un  preciso  signiOcato  patologico, 
merita  di  essere  seguita  nel  suo  svolgersi.  Da  prima  in  una  cellula  di  aspetto 
normale  si  formano  uno  o  più  spazi  chiari  di  piccole  dimensioni,  che  in  pro- 
gresso di  tempo  si  estendono  e  respingono  verso  la  periferia  la  sostanza  cro- 
matica ed  il  nucleo:  Tali  lacune  confluiscono  alla  fìne,  e  si  accrescono  spesso 
sino  a  grandezze  assai  maggiori  dellB  cellula  che  in  origine  le  conteneva;  per- 
sìstono talora,  sul  fondo  chiaro  della  vescicola,  sottili  filamenti  cromatici  fram- 
mentari 0  continui  a  guisa  di  ponte,  a  rappresentare  un  residuo  delle  pareti  di 
divisione  che  sono  andate  a  mano  a  mano  assottigliandosi.  La  sostanza  cromatica 
residua  appare  come  compressa  ed  addensata  in  un  punto  della  periferia;  il  nu- 
cleo si  dispone  lungo  la  curva  e  si  allunga.  In  una  fase  ulteriore  la  sostanza 
cromatica  si  riduce  ad  una  sottile  striscia  e  da  ultimo  scompare,  il  nucleo 
ed  il  nucleolo  si  atrofizzano.  Ridotta  cosi  la  cellula  ad  una  grande  vescicola 
incolora,  ben  presto,  per  probabile  diminuzione  del  contenuto,  il  contorno  di 
essa  si  increspa  e  si  stacca  in  alcuni  punti;  la  c;)psula  si  retrae  in  modo  pro^ 
gressivo,  ed  il  tessuto  circostante  ne  occupa  la  sede. 

Nei  gangli  del  simpatico  si  osservano  invece  manifeste  alterazioni.  Lo 
studio  dei  gangli  del  simpatico  in  istato  normale  o  patologico  è  stato  fatto 
da  vari  autori,  e  di  alcuni  di  questi  lavori  abbiamo  tenuto  conto  nella  nostra 
ricerca  (2). 

Nei  gangli  simpatici  normali  del  coniglio  si  distinguono  tre  tipi  cellulari, 
a  seconda  delle  dimensioni:  il  piccolo,  il  medio,  ed  il  grande.  A  questi  tipi 


(1)  E.  Bukzl-Fbdi^iui,  Ueòer  den  Kern  de*  nervua  aeettsoriu»,  (Monatsschrift  fiir  Psyoli.  aod 
Nenrol.,  1897,  H.  2).  —  A.  yak  Gkuuchtuk.  L'anatomie  flne  de  la  cellule  nerveuse.  (La  Celiale,  18B7, 
ikao.  2).  —  Lo  BTKaso,  Le  nerf  glotao-pharingien  et  le  nerf  vague.  (Joanml  de  ueurolugie,  1808,  u.  24). 
—  C.  Ladame,  Le  phénom^ne  de  la  ehromatolyat  aprle  la  réstction  du  pneumogastrique.  (Noa velie 
Iconogrspbie  de  la  Salpétriòre,  1900.  ii.  4,  6,  6). 

(2)  J.  BttucKMSU,  Sur  la  atructure  fine  de  la  cellule  sympathique.  (C.  B.  de  la  Société  de  biolo> 
gie,  1808,  n.  6).  —  B.  GuÀurKBic,  Beitrage  z.  normalen  u.  path.  Anatomie  dee  eympat.  Nervensyat.^ 
(B«ltriige  sur  puthologieohen  Anatomie  (Z  iegler),  H. 2, 1898).  —  G.  Mauikesco.  Hecherehea  tur  Vhytio- 
logiejine  dea  cellulea  du  ayatime  aympatkique'  (Bevae  nearologiqne,  1806,  n.  8).~H.  Stiluxg,  Die 
eromophilen  Zellen.  u.  K'órperchen  dea  Symp.  (Anat.  Anseiger,  li?96,  H.  13).  —  A.  Kohk,  Die  chromo- 
philen  Zellen  u,  Kòrperchen  dea  Symp,  (Anat.  Auteiger,  1899,  H.  21).  —  I).  Mikto,  Sulle  aUeraxioni 
delle  cellule  del  ganglio  cervicale  auperiore  in  seguito  ed  taglio  dei  diverai  rami  di  diatribwtione  in 
eaao.  (Aunall  della  clioioa  psicbiatrioa  e  neuropatologicu  di  Palermo,  1896-^9}.—  J.  iiitucKKKit  e  Jok- 
MKHco,  Struclure  du  aympat/iique  cervical.  (C.  B.  da  XIII  Congròe  internatioual  de  médeciue.  Paris, 
1900). —J.  BKUCKNKif,  Sur  le  phénomène  de  riaction  dona  le  ayattme  aympattiiqueA^-  K-  ^^^  So- 
oiété  de  biologie,  1901,  n.  85). 
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aito  si  possono  attribuire  altri  caratteri  propri  fuori  di  questo:  che  oel  primo 
sì  ritrova  spesso  un  solo  nucleo,  e  negli  altri  quasi  sempre  due. 

(juanlo  alla  forma  prevalgono  l'ovalnre  e  la  toadeggiante,  segue  la  poligo- 
nali'. Il  corpo  cellulare  appare  privo  di  prolungamenti,  ed  è  racchiuso  da  una 
capsula  regolare  Del  suo  contorno.  II  protoplasma  comprende  una  sostanza  non 
susi^etttbile  di  colorazione;  ed  elementi  cromatofìli.  Questi  ultimi  sono  distribuiti 
in  varia  maniera,  e  danno  luogo  a  due  categorie  dì  cellule  ;  la  prima  a  zolle  sparse 
in  modo  più  o  meno  regolare  in  tutto ,J' elemento  nervoso;  la  seconda,  più 
numerosa  con  granuli  minuti  nelle  parti  centrali,  ed  alla  periferia  accumuli 
di  sostanza  cromatica  continui  o  fi-»mmentari.  Non  si  hanno  nelle  cellule  del 
simpatico  le  zolle  compatte  ed  ugualmente  suddivise  di  altre  parti  del  si- 
st«m.i  nervoso;  esse  sono  spesso  finissime,  e  gli  spati  chiari  si  alternano 
.tenza  regola  con  quelli  colorati,  il  nucleo  possiede  un  contorno  netto  e  stac- 
elo: è  chiaro,  con  un  pallido  reticolo;  di  forma  tondeggiante  od  elittica.  Le 
cellule  grandi  e  medie  racchiudono  di  solilo  due  nuclei;  le  piccole  più 
spesso  uno,  e  talora  due,  ma,  in  questo  caso,  minori  che  nelle  altre  cel- 
lule. Nel  nucleo  stanno  uno  o  parecchi  nucleoli,  assai  colorali.  La  sede  del 
nucleo  non  è  costante,  però  quasi  sempre  eccentrica,  anche  nelle  cellule 
che  ne  possiedono  uno  solo;  nelle  cellule  elitliclie  tende  a  disporsi  lungo 
il  maggior  asse.  Di  solito,  fra  la  periferia 
(Iella  cellula  e  quella  parte  del  contorno 
del  nucleolo  che  è  rivolta  verso  di  essa,  sta 
interposto  uno  strato  sollile  di  protoplasnta. 

Nel  ganglio  cervicale  inferiore  rileviamo 
il  prodursi  di  alterazioni  che  raggiungono 
il  loro  massimo  sviluppo  tra  il  settimo  ed 
il  nono  giorno.  Anche  nei  tre  gangli  dorsali 
esistono  cellule  patologiche,  ma  menonunfe- 
rose.  Le  mutazioni  sono  da  principio  a  carico, 
del  protoplasma  ;  la  sostanza  cromatica,  nelle  ...^ 

parti  centrali,  vn  incontro  ad  un  processo  '^^ 

di  involuzione  parziale,  per  cui  si  dirada,  ed  ^  ^„^„„  „„,^  ,„^^„„  ^^ 

appare  alternala  con  spazi  chiari  numerosi  «imiatioo,  seuimo  iiorno.  soia- 

1        .  ,      ,.        ,,  .,     :      ■   „  „    ,     .  li'"»  Mtan  ili  «nWtDKlo,  tuAia 

ea  evidenti  ;  alla  periferia  della  cellula  invece  plettro.  Man  di  toiDidinm. 

si  forma  un  anello  di  granulazioni  che  assu- 
mono con  forza  il  colore.  Il  nucleo  non  sembra  maggiormente  eccentrico,  op> 
pure  la  differenza  dalla  posizione  normale  è  tanto  piccola  che  non  riesce  ancora 
appr>'zzabile  ;  uno  sezione  del  suo  contorno,  quella  che  è  rivolta  verso  l'interno, 
è  scura  e  come  ingrossala  :  il  nucleolo  si  mantiene  del  solito  aspetto.  Proce- 
dendo oltre  anche  il  residuo  cromatico  si  dissolve  e  scompare,  ed  alla  line  la 
cellula  nelle  sue  parti  centrali  rimane  priva  di  sostanza  cromatica,  mentre  il 
cercine  cromatico  periferico  si  rafforza  (ved.  figura);  per  questi  fatti  l'ele- 
menlo  nervoso  acquista  una  chiara  impronta  patologica.  In  questo  stadio  si 
avvi-rte  anche  una  deviazione   eccentrica  del  nucleo,  che  arriva  al  contorno 
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della  cellula  e  talora  sporge  su  di  esso;  è  spesso  un  po'  schiacciato;  il  nu- 
cleolo non  muta  grandezza,  forma  o  colore.  Quello  che  da  prima  sembrava  un 
ingrossamento  di  parte  della  sua  capsula  è  cresciuto  in  modo  da  formare  un 
accumulo  cromatico,  congiunto  al  nucleo.  Non  è  dubbio  che  questi  caratteri 
rappresentino  una  speciale  reazione  della  cellula  nervosa  simpatica  agli  sti- 
moli morbosi  periferici,  analoga  a  quella  che  si  osserva  in  altre  parti  del 
sistema  nervoso  per  lesione  del  cilindrasse. 

Questa  alterazione  è  ad  ogni  modo  lieve,  limitata  alla  fase  reattiva  e  non 
passa  in  quella  di  degenerazione  cellulare. 

Dall'insieme  dei  dati  raccolti  risulta  quindi  che,  in  seguito  allo  stimolo 
dei  vapori  bromici  ed  alla  polmonite  che  essi  determinano,  i  centri  bulbari  del 
pneumogastrico  ed  i  gangli  plessiformi  non  reagiscono,  mentre  le  cellule  dei 
gangli  del  simpatico  vanno  incontra  ai  fenomeni  propri  e  caratteristici  della 
reazione  secondaria  a  lesione  del  cilindrasse. 


(Stabilimento  Sanitario  Rossi  in  Milano). 


La  CatisofoMa  (acatisia  di  Haskovec) 
come  sindrome  psicastenica 

per  il  dctt  V.  BeduBOhi. 

Il  termine  acatisia  (à-  priv.  xa^lCco  io  mi  siedo)  fu  da  Haskovec  (1) 
nel  1901  applicato  ad  una  singoiare  manifestazione  morbosa  della  quale  nes- 
suno^ prima  di  lui,  aveva  fatto  cenno.  Più  di  recente,  Raymond  e  Janet(2), 
descrivendo  un  caso  di  acatisia,  hanno  proposto  del  fenomeno  un'interpreta- 
zione diversa  da  quella  pensata  dal  neurologo  di  Praga. 

La  prima  osservazione  di  Haskovec  concerne  un  uomo  di  quarant'anni 
in  cui  accanto  a  varie  manifestazioni  fisiche  di  natura  isterica,  si  notavano  fe- 
nomeni di  astasia.  \\  malato  non  poteva  restare  in  piedi  perchè  in  questa  posi- 
zione aveva  vertigine,  debolezza,  e  tremore  alle  gambe,  tanto  da  sembrargli  di 
dover  cadere. 

Oltre  a  ciò,  obbiettivamente  constatato,  quando  il  paziente  doveva  rima- 
nere seduto,  bruscamente  trasaliva,  saltanto  in  piedi  per  sedersi  subito  nuo- 
vamente. Questi  movimenti  facevano  l'effetto  di  essere  involontari  e  forzati: 
e  tali  venivano  considerati  dal  paziente  che  li  eseguiva  colla  perfetta  c(^ 
scienza  e  contro  la  sua  volontà,  senz'  essere  accompagnati  da  altri  sintomi, 
e  con  tanta  frequenza  da  rendergli  quasi  impossibile  la  posizione  seduta. 

La  seconda  osservazione  riflette  un  individuo  di  cinquantaquattro  anni, 
che  presentava  molti  dei  comuni  sintomi   che  caratterizzano  la  nevrastenia. 


(1)  Lad.  HA8KOVKC,  VakathUie.  (Revne  nenrologiqne,  1001,  n.  22). 

(2)  Ratmoxd  et  Jaxet,  Lt  tyndrome  psychasténique  de  Vakaihisie.  (Nonrelle  Iconographie  de 
la  Salpétrière,  n.  3,  1902). 


V.  Bedmchi-^La  Catiso fobia  (acalisia  di  Haskovec),  ecc,  125 

Il  fenomeno  singolare  che  richiamò  l'attenzione  di  Haskovec  era  il  se- 
guente :  essendo  il  malato  seduto,  gli  avveniva  di  «  saltare  forzatamente  e 
con  violenza  in  aria  »  e  ciò  accadeva  quando  si  trovava  solo  come  quando 
era  in  un  luogo  pubblico  :  non  poteva  in  tal  modo  rimanere  seduto  che  po- 
chissimo, e  se  voleva  rimanere  seduto  era  obbligato  ad  attaccarsi  alla 
tavola.  Il  miglioramento  del  fenomeno  che  molestava  assai  il  paziente  avvenne 
coli'  attenuarsi  della  neurastenia. 

Raymond  e  Janet  hanno  riscontrato  l'acatisia  in  un  uomo  di  quaran- 
tatre anni,  orefice,  con  manifestazioni  assai  chiare  della  psichiastenia  :  abulia, 
scrupoli,  stati  angosciosi,  incapacità  di  attendere  alle  proprie  occupazioni.  Que- 
sto disgraziato  dopo  qualche  minuto  da  che  stava  sulla  sedia,  dimostrava  da 
prima  inquietudine,  poi  grande  sofferenza  :  si  contorceva,  si  stirava,  agitava 
le  gambe  ed  appoggiava  la  testa  sulla  spalla  sinistra,  poi  facendo  leva  colle 
mani,  si  sollevava  come  per  impedire  al  sedere  di  appoggiarsi  sulla  scranna. 
Oltre  a  ciò  si  osservava  che  il  sudore  bagnava  al  paziente  la  fronte  e  le  mani, 
il  respiro  si  faceva  ansante,  il  cuore  palpitante  mentre  il  volto  esprimeva  il 
terrore  e  l'angoscia.'  Quando  il  paziente,  facendo  evidenti  sforzi  di  volontà, 
non  riusciva  a  dominarsi,  si  alzava  in  piedi  con  un  brusco  movimento,  e  subito 
il  suo  volto  esprimeva  il  sollievo  e  la  calma. 

Avendo  attualmente  in  osservazione  un  malato  che  presenta  con  molta 
evidenza  il  fenomeno  «  acatisia  »  mi  è  sembrato  opportuno  di  riferirne  la 
storia  perchè  essa  fornisce  gli  elementi  necessari  allo  studio  completo  di 
questa  interessante  manifestazione  morbosa. 

G.  Y.,  d^  anni  54,  impiegato  postale  pensionato. 

D  padre,  medico  condotto,  morì  per  affezione  cardiaca  in  tarda  età  :  era  bevi- 
tore e  mangiatore.  La  madre  morì  per  pneumonite  :  non  risulta  che,  sia  Tano  quanto 
l' altro,  patissero  di  turbe  nervose.  Di  cinque  fratelli  sopravvive  una  sorella,  gli  altri 
essendo  morti,  dopo  i  quarant'anni,  per  forme  infettive  acute. 

n  y.  fu  sempre,  fin  dair  infanzia,  un  po^  malaticcio,  soffrendo  ora  di  catarro 
brcmohiale,  ora  di  artralgia  o  di  neuralgia.  Nel  1891  ebbe  manifestazioni  di  calcolosi 
renale  e  nel  1892  cominciò  a  patire  per  difficile  digestione,  per  vertìgini  e  cefalalgia, 
per  insonnia.  Un  medico  che  allora  ebbe  a  curarlo  per  queste  manifestazioni,  lo  di- 
chiarò affetto  da  neurastenia.  Nel  1897  si  infettò  di  sifìlide  e  da  allora  ogni  anno, 
con  grande  scrupolo,  attende  alla  cura  specifica,  sempre  invaso  dal  timore  di  essere 
inquinato  dalla  lue,  alla  quale  attribuisce  ogni  malessere,  anche  insignificante,  che  lo 
colpisce.  Collocato  nel  1900  a  riposo  perchè  aveva  un'  affezione  oculare  che  gì'  impe- 
diva di  attendere  al  suo  impiego,  vennero  in  scena,  più  gravi,  ed  in  parte  nuove, 
sofferenze  nervose  che  andarono  acuendosi  dall' anno  scorso,  in  seguito  a  forti  dis- 
sensi familiari.  Aveva  dolori  al  vertice,  alla  nuca,  lungo  la  colonna  vertebrale,  mas- 
sime alla  regione  sacralo  :  atonia  gastrica  ed  intestinale,  per  cui  non  aveva  appetito, 
digeriva  male  ed  era  stitico  ;  oltre  di  ciò  palpitazioni  di  cuore,  senso  vertiginoso  e 
miastenia.  Accanto  a  queste  sofferenze  fìsiche  insorsero  patimenti  psichici  :  il  V.  si 
accorgeva  d' indebolire  nella  memoria,  di  essere  assalito  spesso  da  un  senso  d'angoscia, 
ed  abitualmente  da  depressione  morale. 

Da  circa  un  anno  il  malato  incominciò  ad  avvertire  un  fenomeno  al  quale,  per 
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il  passato,  non  ebbe  alooii  accenno  :  quando  era  obbligato  a  fermarsi,  in  piedi,  dopo 
qualche  minuto  veniva  preso  da  un  tal  malessere  da  essere  obbligato  a  far  qualche 
passo  per  calmare  V  agitaxione  intema. 

Questa  condizione  di  cose  andò  mano  mano  aggravandosi  e  tre  mesi  or  sono  al 
fenomeno  dianzi  indicato  si  aggiunse  quello  di  non  poter  rimanere  seduto  che  pochi 
momenti,  poiché  in  qualunque  occasione,  in  qualsiasi  luogo,  in  qualunque  ora  della 
giornata,  messosi  a  sedere,  doveva  alzarsi  non  potendo  tollerare  Poppressione.  V  af- 
fanno, il  senso  di  vertigine  che  lo  assaliva.  Quando  sedeva  al  tavolo  per  prender  cilx), 
scorso  qualche  minuto,  malgrado  la  violenza  che  cercava  di  fare  su  se  stesso,  doveva 
alzarsi  e  girare  per  la  camera,  così  che  finiva  sempre  col  prendere  i  suoi  pasti  <  am- 
bulantemente » .  Così  non  poteva  sopportitre  di  farsi  radere  la  barba  rimanendo  se- 
duto :  neppure  gli  riusciva  di  star  fermo  in  piedi  il  tempo  necessario  per  sbrigare  la 
piccola  operazione. 

Appena  cominciata  la  rasura,  il  V.  provava  un  senso  di  vertigine  e  oardiopalmo, 
diventava  rosso  e  sudato,  si  sentiva  soffocare  e  correva  ad  aprire  la  finestra  por  poter 
respirare  :  l' operazione  poteva  essere  ripresa  dopo  breve  sospensione,  quando  il  malato 
aveva  fatto  parecchi  passi  per  la  camera. 

A  questi  fenomeni  s'  aggiungono  negli  ultimi  tempi  più  vive  molestie  a  rarico 
degli  organi  digerenti,  e  più  ostinata  si  fece  V  insonnia  :  perciò  venne  inviato  alla 
Sezione  per  le  malattie  nervoso  di  questo  Stabilimento. 

Il  V.  non  fu  mai  bevitore  eccessivo  ne  smodato  fumatore. 

Esame  obbiettivo.  —  Uomo  di  media  statura,  di  regolare  sviluppo  scheletrico. 
Alle  giunture  delle  prime  falangi  delle  dita  delle  mani  si  notano  le  caratteristiche 
deformità  di  Heberden.  Pannicolo  adiposo  discreto.  Nulla  al  sistema  gangliare  linfatico 
accessibile  alla  palpazione.  Cute  e  mucose  visibili,  piuttosto  pallide.  Al  dorso  acne 
diffuso  in  discreta  quantità. 

Nulla  all'apparato  respiratorio. 

Leggermente  tortuose  le  temporali.  Polso  di  frequenza  media  :  80  pulsazioni,  rit- 
mico, discretamente  teso. 

Nulla  air  ispezione  e  percussione  del  cuore.  Piuttosto  accentuato  il  2®  tono  sul 
focolaio  dell'aorta. 

La  dentatura  è  incompleta  ed  in  parte  guasta;  la  lingua  è  patinosa  e  l'alito  c^aX- 
tivo.  L'  addome  è  leggermente  tumido.  La  palpazione,  indolente,  non  dà  alcun  risul- 
tato. Fegato  e  milza  nei  limiti  fisiologici. 

Sistema  nervoso.  —  L'  espressione  del  viso  del  paziente  è  quella  di  persona 
preoccupata.  Le  rughe  frontali  sono  profonde  e  simmetriche,  come  pure  i  solchi 
naso-labiali. 

I  movimenti  dei  muscoli  mimici  sono  normali,  come  quelli  della  mandibola.  Ia 
lingua  viene  prontamente  sporta,  non  ha  tremori,  non  solchi  e  si  muove  bene  anche 
lateralmente.  La  posizione  dell'  ugola  e  deirarcate  palatine  è  regolare  :  normali  i  mo- 
vimenti di  deglutizione. 

I  bulbi  oculari  si  muovono  regolarmente.  H  capo  si  muove  bene  ;  così  pure  sono 
regolari  i  moti  volontari  degli  arti  superiori  ed  inferiori,  cho  sono  di  trofismo  normale 
e  non  presentano  alterazioni  neUa  tonicità  dello  masse  muscolari.  Al  dinamometro  la 
mano  destra  segna  115,  la  sinistra  105.  La  parola  è  un  po'  lenta,  la  voce  normale.  Le 
pupille  sono  uguali,  di  media  ampiezza  e  reagiscono  bene.  I  riflessi  congiuntivali,  fac- 
ciali, faringei  sono  normali.  Deboli  quelli  addominali,  l'ipogastrico,  il  cremasterico. 
Vivace  il  plantare  cutaneo.  I  riflessi  profondi  sono  un  po'  aumentati  :  vivissimi  i  va- 
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,  8omot(HÌ.  La  sensibilità  in  tutto  le  forme  é  \f^  conservata,  tanto  sulla  cute  come  sulle 
mnoose  esplorabili.  Riesce  soltanto  dolorosa  la  pressione  in  corrispondenza  delle  ultime 
vertebre  dorsali  e  del  manubrio  dello  sterno. 

Esiste  un  leggero  grado  di  ipermetropia  :  udito,  gusto,  odorato  normali. 

La  deambulazione  è  normale. 

Peso  kg.  57.  Urino  debolmente  acide,  (;on tenenti  molti  fosfati,  ma  nessun  ele- 
mento patologico. 

n  V.  ha  mediocre  intelligenza  e  memoria  buona:  espone  con  lusso  di  dettagli  e 
di  date  la  lunga  serie  dei  suoi  malanni  fisici  e  morali,  mostrandosi  assai  preoccupato 
per  le  attuali  condizioni  della  sua  salute  che  crede  irrimediabilmente  perduta  per  causa 
della  sifilide  contro  la  quale  non  sarebbe  stata  sufficiente  la  cura  specifica  che  ha 
latto.  Si  sottopone  con  pazienza  alle  cure  prescrittegli,  è  assai  quieto;  coi  malati  e 
cogli  infermieri  non  parla  che  dei  suoi  innumerevoli  malanni. 

Al  medico  accusa  ora  un  senso  d^  ambascia,  ora  un  dolore  alle  articolazioni,  ora 
palpitazione  o  peso  al  capo. 

Passa  in.  piedi  tutta  la  giornata  girando  per  la  sua  camera  o  nei  corridoi  e  solo 
facendo  soste,  appoggiato  ai  muri  od  ai  mobili:  nel  pomeriggio  si  getta  sul  letto. 
Quando  mangia  sta  in  piedi  e  gira  lentamente  durante  tutto  il  tempo  di  colazione  e 
di  pranzo;  cosi  che  non  sta  a  tavola  cogli  altri  malati,  ma  si  fa  servire  in  camera. 
Non  gioca  alle  carte  come  fanno  i  suoi  compagni,  quantunque  sia  appassionato,  per- 
chè non  soffre  di  stare  seduto  neppure  per  cominciare  una  partita. 

n  barbiere  è  costretto  di  radere  il  paziente  mentre  se  ne  sta  in  piedi  ed  appog- 
giato al  muro  ed  interrompe  la  sua  operazione,  che  cerca  di  sbrigare  con  grande  sol- 
lecitudine, perchè  il  V.  dice  di  aver  le  vertigini,  di  aver  dolore  al  cuore  e  di  soffocare. 
Infatti  se  le  finestre  sono  chiuse  il  malato  corre  ad  aprirle. 

Tutte  queste  manifestazioni  andarono  attenuandosi  colla  cura  deir  isolamento, 
della  regolare  dietetica,  con  T idroterapia  calda  seguita  da  massaggio;  alla  cura  del- 
l'ambiente, del  regime  alimentare,  ed  air  idroterapia  S'aggiunse  un^  opportuna  terapia 
tonica  e  sedativa  secondo  le  indicazioni.  Dopo  un  mese  di  cura  il  paziente  potova 
star  seduto,  a  mangiare,  a  giocare,  a  conversare,  a  far  la  barba,  come  pure  poteva 
rimanere  fermo  in  piedi. 

Nel  V.  fu  fatta  diagnosi  di  neurastenia  e  di  psichiastenia. 

L' Haskovec  ha  creduto  di  trovare  ne'  suoi  due  pazienti  un  fenomeno 
analogo  all'astasia-abasia  od  atremia  di  iNeftel. 

Secondo  il  neurologo  di  Praga,  le  manifestazioni  da  lui  descritte  nulla 
hanno  a  che  fare  coi  movimenti  bruschi,  inquieti  e  quasi  convulsivi  dei  neu- 
rastenici  ansiosi,  degli  ipocondriaci,  dei  melancolici  :  neppure  hanno  rapporto 
con  fatti  analoghi  che  si  osservano  in  diverse  psicosi  sotto  l' influenza  di  idee 
deliranti,  di  idee  fisse  e  di  allucinazioni.  1  bimbi  affetti  da  elmintiasi  presen- 
tano fenomeni  simili  a  quelli  dell' acatisia,  in  quanto  trasaliscono,  ma  con 
essa  non  hanno  alcun  rapporto  etiologico  e  patogenetico.  I  suoi  due  malati 
erano  un  isterico  ed  un  neurastenico,  ed  in  essi,  pensa  Haskovec,  l'acatisia 
era  espressione  di  quell'ipereccitabilità  dei  centri  corticali  o  sottocorticali, 
cosi  facile  a  riscontrarsi  nell'isterismo  e  nella  neurastenia:  come  l'armonia 
dell'  innervazione  che  regola  la  marcia  normale  può  essere  alterata  da  diffe- 
renti cause,  cosi  l'armonia  dell'innervazione  che  presiede  l'atto  del  rimanere 
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seduto  può  alterarsi  per  le  medesime  cause.  Raymond  e  Janet,  discutendo 
sull'interpretazione  che  conviene  al  fenomeno  com'era  offerto  dal  loro  malato, 
riconoscono  che  forse  nel  primo  caso  di  Haskovec,  trattandosi  d'un  isterico, 
si  potrebbe  invocare  dell' acatisia  una  spiegazione  come  quella  che  si  ammette 
per  l'astasia-abasia.  Infatti,  dicono,  se  si  ha  paralisi  funzionale,  oppure  amne- 
sia d'un  centro  che  presiede  all'atto  complesso  del  camminare,  si  può  ammet- 
tere che  vi  sia  amnesia  o  paralisi  funzionale  del  centro  che  regola  l'atto  del 
sedersi  o  del  rimanere  seduto.  xMa  evidentemente  fra  l'astasia-abasia  e  l'aca- 
tisia  segnalata  dall' Haskovec  si  hanno  caratteri  differenziali  assai  manifesti 
ed  i  toro  rapporti  non  sono  che  quelli  di  una  lontana  analogia.  Infatti,  l'astasia- 
abasia  è  <  uno  stato  morboso  nel  quale  V  impossibilità  delia  stazione  verticale  e 
dell'andatura  normale  contrasta  coli*  integrità  della  sensibilità,  della  forza  muscolare, 
e  della  coordinazione  degli  altri  movimenti  degli  arti  inferiori.  »  (1).  (Blocq). 

Se  r  acatisia  fosse  un  fenomeno  che  ripete  l' identica  natura  dell' astasia- 
abasia,  il  malato,  come  avviene  all'  astasico-abasico,  non  saprebbe  sedersi  e 
rimanere  seduto  :  invece  in  essa  l' intolleranza  della  posizione  seduta  inter- 
viene dopo  qualche  tempo.  Quando  si  manifestano  i  fenomeni  d'intolleranza 
al  rimanere  seduto,  si  può  ottenere  che  il  paziente  conservi  la  sua  posizione, 
interrogandolo  e  distraendone  in  qualche  modo  1'  attenzione.  I  movimenti  poi 
con  cui,  compiuto  regolarmente  l' atto  del  sedersi,  e  dopo  d'  esser  stati  se- 
duti, ì  malati  manifestano  sofferenza,  dimostrano  bene  che  I'  acatisia  non 
deriva  già  da  amnesia  della  stazione  seduta,  ma  dall'impulso  ad  alzarsi  ed  a 
muoversi  e  che  1'  atto  impulsivo  anziché  essere  determinato  dall'  incapacità 
a  rimanere  seduto,  è  prodotto  dalle  sofferenze  che  si  manifestano  quando 
l'infermo  è  in  questa  posizione.  Per  tali  considerazioni  si  deve  anche  diffe- 
renziare, anziché  assimilare,  l' acatisia  dall'a^remèa  studiala  dal  Neftel  (2), 
nella  quale  il  malato  rimane  costantemente  a  letto  perché  il  camminare,  lo 
stare  in  piedi  ed  il  sedere  gli  riescono  impossibili  pur  possedendo  tutta  la 
possibilità  fìsica  di  compiere  qualsiasi  movimento  cogli  arti  inferiori.  Inoltre 
le  sofferenze  dimostrate  dai  pazienti  di  acatisia  sono  diverse  da  quelle  che 
occupano  gli  atremici,  i  quali  non  si  muovono  poiché  provano  parestesie  e 
malesseri  di  varia  intensità  alla  testa  ed  al  dorso. 

Nella  malattia  di  Parkinson  vien  dato  spesso  di  osservare  un  fenomeno 
che  richiama  alla  mente  1'  acatisia.  Quando  il  paziente  è  seduto,  nel  riposo 
più  completo,  ben  comodo  su  d'una  poltrona,  prova  il  bisogno  di  cambiar 
posto,  e  di  modificare  la  posizione  in  cui  si  trova  :  questo  bisogno  è  sempre 
più  crescente  e  quando  non  viene  soddisfatto,  si  fa  rapidamente  imperioso. 

Il  malato  non  può  mantenere  la  propria  posizione  e  siccome  é  impotente 
a  soddisfare  da  solo  il  proprio  bisogno,  é  necessario  che  altri  ad  ogni  mo- 
mento lo  sollevi,  gli  stiri  le  braccia,  lo  faccia  sedere  di  nuovo,  gli  stenda 
una  gamba,  poi  la  ripieghi  con  una  crescente  frequenza. 


(1)  Blocq,  Sur  une  offéction  caraetérisét  par  de  Vtutasit  et  de  Vabasie.  (Arofa.  de  neurol.,  1868). 

(2)  Keftel,  Ueber  Atremie.  (Virchow's  Arohir,  1893). 
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Questo  fenomeno  dì  cui  si  è  occupato  con  molta  originalità  di  concetti  in- 
terpretativi il  Grasset  (1)  sarebbe  espressione  dell'esagerazione  della  fatica 
al  riposo,  cioè  di  quella  <  fatica  della  situazione  fissa  »  che  si  osserva  nelle 
malattie,  fra  le  quali  la  paralisi  agitante,  in  cui  esiste  una  generale  iper- 
tonia dei  muscoli.  Nei  malati  di  Haskovec,  in  quello  di  Raymond  e 
Janet,  e  neppure  del  mio  si  verifica  questa  condizione  essenziale  determi- 
nante la  fatica  della  situazione  fissa,  l'ipertonia  muscolare:  quindi  l'acatisia 
dei  parkinsoniani  non  è  assimilabile  con  quella  dei  neurastenici  o  dei  psi- 
chiastenici. 

La  spiegazione  che  del  fenomeno  porgono  Raymond  e  Janet  non  è 
certo  completamente  adatta  a  dar  ragione  dell'  insorgere  dell'  acatisia  di  tutti 
gl'individui  nei  quali  si  manifesta.  Infatti,  essi  pensano  che  il  loro  ma- 
lato, divenuto  psichiastenico  per  disposizione  ereditaria,  in  seguito  a  dolo- 
rose vicende  della  sua  vita  fisica  e  morale,  manifestando  fra  altri  fenomeni 
di  debolezza  psichica,  la  cosidetta  abulia  professionale,  frequentissima  nei 
psichiastenici,  abbia  avuto  la  fobia  del  mestiere  e  quindi  la  fobia  della  sedia, 
strumento  di  lavoro  per  lui  che  era  orefice.  I  fenomeni  di  derivazione,  costi- 
tuenti lo  stato  angoscioso,  originerebbero  dallo  stato  fobico  che  la  sedia 
sveglia  in  lui. 

Evidentemente  per  interpretare  i  sintomi  che  si  sono  rilevati  nel  mio 
caso,  non  si  può  invocare  l'abulia  professionale,  la  fobia  dello  strumento  del 
mestiere.  Anzitutto  perché  nel  V.  i  fenomeni  di  acatisia  insorsero  dopo 
qualche  anno  da  che  era  lontano  dalle  sue  ordinarie  occupazioni,  secondaria- 
mente perchè  la  sedia  non  può  essere  considerata  per  lui  strumento  di  lavoro, 
non  avendo  ntai  avuto  fra  le  sue  mansioni,  come  impiegato,  un  incarico  che 
r  obbligasse  a  star  lungamente  seduto. 

Nel  V.  1'  acatisia  si  presenta  in  modo  assai  evidente  accanto  ad  un  altro 
fenomeno  altrettanto  spiccato  per  la  chiarezza  con  cui  si  manifesta  :  Vimpos- 
Milita  a  rimanere  immobile  in  posizione  eretta.  Questa  impossibilità  accompa- 
gnata da  segni  d'angoscia  presentava  nettamente  uno  dei  malati  di  Haskovec 
e  da  questi  erroneamente,  a  mio  avviso,  venne  classificata  per  astasia, 
L' Haskovec  dice  che  il  suo  malato  non  poteva  mantenersi  diritto  in  piedi 
perchè  in  questa  posizione  aveva  vertigine,  debolezza,  tremore  nelle  gambe 
e  gli  sembrava  di  dover  cadere.  Sarebbe  inutile  ripetizione  il  dimostrare  che 
questo  fenomeno  non  ha  rapporto  coli'  astasia  intesa  nel  senso  dato  a  questa 
parola,  per  mezzo  di  Blocq,  dalla  scuoia  di  Charcot,  perchè  dovrei  richia- 
marmi di  nuovo  alla  definizione  di  astasia-abasia,  citata  più  sopra  a  proposito 
dell'errore  commesso  dall'  Haskovec  paragonando  la  sindrome  astasia-abasia 
con  l'acatisia. 

11  fenomeno  acatisia  può  apparire  solo  nella  sindrome  psichiastenica  sen- 
z'  essere  associato  a  quello  esprimente  l' impossibilità  per  il  malato  di  rima- 


ci) Gkasbst,  Les  maladiei  de  Vorientation  et  de  VéquUibre.  (Paris,  1901,  BiMiothèqae  toientlfl- 
quo  inteniatkmale;. 
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nere  immobile  in  piedi,  come  appare ÀQ  una  delie  due  osservazioni  di  Uaskovec 
ed  in  quella  del  Raymond  e  Janet.  La  breve  storia  che  qui  riferisco,  d'un 
malato  che  potei  ripetutamente  visitare  nel  1898,  dice  anche  che  si  può  ve- 
rificare l'assenza  di  acatisia  in  chi  presenta  impossihiliià  di  mantenefsi  in  piedi. 

Don  P.  C,  d^anni  60,  canonico:  nulla  presenta  nel  gentilizio  degno  di  considf^ra- 
zione  allMnfuori  d^un  fratello  colto  da  una  malattia  mentale  in  questi  ultimi  tempi. 
Ha  sempre  goduto  di  ottima  salute.  Intelligente  educatore,  appassionato  cultore  di 
studi  storici,  fu  sempre  sottoposto  a  non  lievi  fatiche  mentali.  In  seguito  a  gravi 
preoccupazioni  d'indole  morale,  cominciò  a  soffrire  dMnsonnia,  di  cefalalgia,  con 
senso  di  peso  al  capo,  di  turbe  dell'apparato  della  digestione:  il  lavoro  intellettuale 
Un  po' intenso  e  continuato  gli  riesce  impossibile. 

Da  parecchi  mesi  è  tormentato  da  un  fenomeno  per  il  quale  ha  chiesto  consiglio 
di  cura  a  parecchi  medici.  Afferma  che  non  può  rimanere  immobile  in  piedi  pochi 
minuti,  senza  provare  il  bisogno  imperioso  di  camminare:  se  gli  fosse  impedito  di 
ciò  &re  insorge  in  lui  uno  stato  di  vivissima  sofferenza. 

Al  mattino,  quando  celebra  la  messa,  all'inizio  della  cerimonia,  stando  ai  piedi 
dell'altare  a  recitare  le  preci  di  preludio,  si  sente  invaso  da  un  senso  penoso.  <fa 
malessere  intemo;  sono  tremori,  vertigini,  palpitazioni,  sudori,  timore  di  cadere,  da 
cui  si  libera  quando  sale  i  gradini  dell'altare  al  quale  può  appoggiarsi.  Tali  manife- 
stazioni sono  in  don  P.  C.  ricorrenti  ogni  qualvolta,  nell'esercizio  del  suo  ministero 
e  hiori,  viene  obbligato  a  star  fermo  in  piedi.  Egli  si  meraviglia  di  dover  soffrire 
trovandosi  in  questa  posizione,  mentre  fa  chilometri  di  strada  a  piedi  senza  provarti 
fatica  di  sorta  e  senza  sentire  ombra  di  malessere. 

L'esame  obbiettivo  del  paziente,  all' infuori  di  note  di  arterie  e  flebo-sclerosi,  dì- 
mostra  l'assenza  di  sintomi  che  denotano  alterazione  dei  centri  nervosi. 

Anche  questri  storia  dice  che  in  soggetti  i  quali  offrono  sintomi  ascri- 
vibili a  neurastenia  ed  a  psichiastenia,  quando  siano  in  posizione  di  immobi- 
lità, seduti  od  in  piedi,  oppure  nell'una  e  nell'altra  posizione,  interviene 
uno  stato  di  sofferenza  particolare^  caratterizzato  dall' apparire  d'una  serie 
di  fenomeni  di  natura  fisica:  circolatori,  respiratori,  vasomotori  e  motori. 
Quest'  insieme  di  fenomeni  costituisce  quello  stato  angoscioso  che  venne  fatto 
oggetto  di  osservazioni  assai  interessanti  in  questi  ultimi  anni,  specialmente 
da  parte  di  Freund,  di  Mosso,  di  Hertenberg,  di  Vaschide  e  Mar- 
chand,  di  De  Fleury  e  di  Janet(l),  i  quali  tutti  col  pletismografo,  col 
pneumografo,  col  dinamometro,  collo  spirometro,  collo  sfigmomanometro  hanno 
dimostrato  quali  elementi  fisici  formano  il  substrato  dello  stato  emozionale. 

La  sindrome  angosciosa  come  fu  rilevata  da  Haskovec,  da  Raymond 
e  Janet,  e  da  me  nei  nostri  malati,  è  quella  che  accompagna  sempre  con 
maggiore  o  minore  attenuazione  le  fobie  e  le  ossessioni.  In  tutti  questi  casi 
è  chiara  1'  assenza  di  idee    ossessive,  come  pure  lo  stato   angoscioso  non  si 

(1)  Mosso,  La  paura.  Milano,  1900.  —  Hehtsnbebo,  La  névrose  d'angoUge»  (Revae  de  mède- 
cine,  1001).  —  Vaschide  e  Mahchak^d,  officio  che  le  condizioni  mentali  hanno  sulle  modifieationi 
della  respirazione  e  della  circolazione  periferica.  (RìtìsU  di  ft-eniatria,  1900). —  De  Flxurt,  Le* 
grands  Bymptómea  neuroHhiniqueet  1001.  —  P.  Jaitet,  Lee  obaessions  et  la  psychasthénie.  Paris.  1903. 
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presenta  isolato,  »  costituire  questa  fopma  particolare  di  neurosi  che  fu  in 
ìspecial  modo  studiata  da  Freund  e  da  Hartenberg:  dunque  qui  lo  stato 
angoscioso  è  determinato  da  una  fobia. 

Nelle  forme  di  psicosi  a  fondo  degenerativo  o  che  sono  l'espressione  di 
^rave  esaurimento  del  sistema  nervoso,  si  notano  fisiofoìne.  Con  questo  ter- 
mine il  Morselli  (1)  propose  di  designare,  in  generale,  quelle  forme  di 
paura  che  si  riferiscono  ad  atti  fisiologici  od  a  possibile  impotenza.  Entrano 
in  questa  categoria  di  fobie  la  stasofobia  di  Bouvaret,  la  basofobia  di  De- 
bove, la  patofobia  di  D'Aiutolo,  ecc.  Appare  cosi  evidente  che  il  termine  con 
cui  Haskovec  ha  voluto  designare  il  fenomeno  che  per  primo  ha  segna- 
lato, non  sarebbe  proprio,  poiché  con  esso  non  se  ne  indicherebbe  la  pato^ 
genesi:  catisofobia^  anzi  che  aeatisia  sarebbe  il  termine  che  include  l'idea  del 
fenomeno,  la  sua  natura,  il  suo  valore  sintomatico.  Di  natura  fobica  sono  pure 
ie  manifestazioni  isolate  od  associate,  presentate  dal  malato  di  Haskovec  nel 
quale  questi  parlò  dì  «astasia»  anziché  di  stasofobia,  che  era  pure  chiaramente 
presentata  nei  miei  due  infermi  (2). 

Che  r  aeatisia  sia  di  natura  fobica,  lo  dimostra  oltre  che  lo  stato  ango- 
scioso con  cui  si  manifesta,  l'associarsi  ad  essa  di  fobie  appartenenti  ad 
una  categoria  diversa  da  quella  a  cui  essa  andrebbe  ascritta.  Di  fatto  ciò  ap- 
pare chiaro  dalla  storia  seguente  che  riassumo  in  breve: 

G.  Poj...  d'anni  24,  viaggiatore  piazzista,  nato  e  domiciliato  in  Milano,  appar- 
tiene a  famiglia  nella  quale  si  trovano  psicopatici  e  neuropatici.  Fu  sempre  eccitabile, 
irrequieto,  facilmente  emozionabile.  La  malattìa  attuale  incominciò  nel  1897  con  di- 
magramento, senso  di  vertigine,  insonnia,  facile  esauribilità  air  esercizio  mentale. 

In  seguito  a  vive  preoccupazioni  insorte  per  dissesti  finanziari,  questi  fenomeni 
andarono  progressivamente  aggravandosi.  Da  qualche  mese  (1898)  quando  deve  attra- 
versare un  grande  spazio,  è  invaso  da  paura,  palpitazione,  senso  di  vertigine,  tanto 
da  essere  costretto  dovendo  attraversare  una  piazza  di  pregare  qualche  passante, 
perchè  V  accompagni.  Questo  senso  di  malessere  è  pure  vivissimo  quando  per  caso  si 
trova  solo  in  un  vagone:  narra  che,  almeno  due  volte,  essendo  rimasto  senza  com- 
pagno di  viaggio,  soffrì  tanto  di  quella  solitudine  da  sentire  irresistibile  il  bisogno 
di  precipitarsi  fuori  dal  finestrino.  Questi  fatti  andarono  man  mano  accentuandosi 
tanta  da  vedersi  costretto  a  non  uscire  più  solo  di  casa,  sicché  deve  pagare  una 
persona  perchè  V  accompagni  dovunque,  in  città  e  fuori,  in  tram  ed  in  ferrovia,  as- 
sumendosi così  un  peso  economico  non  indifferente.  A  questa  condizione  s^  aggiunge 
anche  una  sofferenza  identica  a  quella  che  patirebbe  attraversando  le  piazze  o  stando 
in  luogo  confinato,  quando  è  costretto  a  rimanere  in  posizione  seduta,  così  che  mangia 
in  piedi,  scrive  in  piedi,  discorre  rimanendo  in  piedi.  Infatti  quando  il  Poj...  venne 
per  la  prima  volta  nel  mio  studio,  invitato  a  sedere,  dapprima  si  schermì,  poi  rinno- 
vato l'invito  mi  pregò  di  lasciarlo  in  piedi  perchè  diversamente  gli  sarebbe  stato 
impossibile  di  rimanere. 


(1)  MoiMSLLi,  PHeoèi  degenerative.  Note  al  YI  voltinie  del  Trattato  di  medicina  di  Chnrcot 
e  Bonchard,  tradazione  italiana,  1897. 

(2)  Saistok,  La  HasoboBophobie.  (Gazette  dea  hApitaax,  n.  1,  1003). 
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L^  esame  obbiettivo  dimostrò  che  a.  lato  di  disordini  della  psiche,  il  malato  aveva 
disturbi  air  apparato  circolatorio  e  digerente  e  nel  campo  del  sistema  nervoso,  di- 
sturbi propri  dei  neurastenici  classici. 

Appare  dunque  qui  con  tutta  evidenza  la  catisofobia  presente  in  un  sog- 
getto con  disordini  comuni  a  trovarsi  nei  psiciiìastenici  ascritti  alle  cosi  dette 
topofobie,  cioè  claustrofobie  e  agorafobie.  Come  hanno  dimostrato  osservazioni 
ormai  innumerevoli,  raccolte  nella  letteratura  delle  psicosi  degenerative,  fre- 
quente è  l'associazione  di  varie  forme  fobiche  in  un  solo  individuo:  l'asso- 
ciazione e  la  varia  fisionomia  delle  fobie  stabiliscono  sempre  un  identico  va- 
lore sintomatico  sul  quale  tutti  sono  d'accordo. 

Dallo  studio  psichico  dei  malati  nei  quali  si  presenta  la  catisofobia  non 
apparisce  un  fattore  intellettuale,  ideativo,  che  abbia  determinato  il  mani- 
festarsi della  sindrome,  mentre  campeggia,  fra  gli  elementi  essenziali,  lo 
stato  emozionale.  Ciò  dà  ragione  del  perchè  il  fenomeno  debba  considerarsi 
anziché  la  manifestazione  d'  uno  stato  d'  ossessione,  che  è  essenzialmente  mo- 
noideico,  una  modalità  di  quello  stato  fobico,  in  cui  all'emozione  s'aggiunge 
lo  stato  angoscioso,  sintomatico  di  psichiastenia  (1). 

RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  P.  Dorelle,  Osservaxioni  sullo  sviluppo  del  cingolo,  —  «  Ricerche  fatte  nel 
laboratorio  di  anatomia  normale  dell'Università  di  Roma  ed  in  altri  laboratorì 
biologici»,  Fase.  4,  1903, 

L'  A.  si  è  servito  dei  preparati  da'  lui  fatti  per  lo  studio  dello  sviluppo  del  corpo 
calloso  negli  embrioni  di  maiale  da  75  mm.  agli  stadi  successivi.  In  tale  riceroa  egli 
non  si  servì  di  colorazioni  per  la  mielina,  ma  di  una  doppia  colorazione  con  ematos- 
silina  e  carminio  boracico  seguita  da  lavaggio  in  trementina  picrica.  Eccone  le  con- 
clusioni. 

1.  D  cingolo  si  sviluppa  in  un'epoca  molto  precoce,  presentandosi  come  un  fascio 
distinto,  il  quale  comincia  al  livello  del  ginocchio  del  corpo  calloso  e  di  li,  portandosi 
indietro,  giungo  conie  un  fascio  ben  costituito  JBno  a  quella  porzione  del  margine  po- 
stero-interno degli  emisferi  che  si  trova  al  livello  della  metà  del  solco  dell'  ippocampo. 
Questa  parte,  che  V  A.  ha  chiamato  cingolo  propriamente  detto,  corrisponde  alla  por- 
zione media  e  posteriore  distinta  da  Beevor. 


(1)  Qaesto  lavoro  era  jnà  stato  inrlato  per  la  pabblicazione  qaando  apparve  V  articolo  di 
Haskovcc,  NouvMta  remarques  sur  Vakathiaie  :  nella  Noavelle  Iconographie  de  La  Salpétrière,  n.  5, 
1903.  Quivi  l'A.  afferma  di  accordarsi  con  Raymond  e  Janet  circa  I*  interpretazione  da  darai  al  fé* 
nomeno  oom'  e^li  1'  ha  descritto,  non  esistendo,  nei  saoi  casi,  V  elemento  fobico.  Ma,  come  panni  d' aver 
sopra  dimostrato,  Haskovec  avrebbe  errato  ravvisando  in  an  oaao  1' astosia,  auzichò  la  baaofbbla, 
qnantnnqae  associata  chiaramente  ad  on  vero  stato  angoscioso;  nell'altro,  in  soggetto  manifeatament» 
nenrastenico,  non  interpretando  come  di  natura  fobica  1*  agitazione  diffusa  in  tatto  il  corpo  del  malato. 
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2.  Come  rappresentante  della  porzione  anteriore  non  si  trova  fino  negli  embrioni 
di  15  cm.  un  vero  fascio,  ma  bensì  una  serie  di  fascetti  che  si  vedono  partire  dal  campo 
deUa  radice  ol/attiva  interna  e  di  lì  portarsi  in  grande  maggioranza  verso  V  alto  e  V  avanti 
in  direzione  del  polo  anteriore  degli  emisferi.  Questi  fascetti  nelle  prime  epoche  della 
loro  comparsa  si  mostrano  completamente  indipendenti  dal  cingolo  propriamente  detto, 
tìolo  in  embrioni  di  95  mm.  alcuni  di  essi,  cioè  i  più  posteriori  si  veggono  raggiun- 
gere l'estremo  anteriore  del  cingolo  ed  accollarvisi.  Questo  comportamento  però  sembra 
transitorio  o  almeno,  se  si  conserva,  è  assai  limitato^  poiché  negli  stadi  successivi  una 
evidente  continuazione  fra  questi  fascetti  e  il  cingolo  propriamente  detto  non  si  può  più 
scoprire. 

3.  Il  cingolo  propriamente  detto  pel  modo  di  comportarsi  dei  suoi  fascetti  sem- 
bra destinato  a  mettere  in  rapporto  le  varie  regioni  poste  una  dietro  T  altra  della  faccia 
mediale  del  pallio,  quindi  si  comporta  come  un  fascio  d' associazione  del  pallio.  Invece 
Tequivalente  della  porzione  anteriore  di  Bee  vor  dal  campo  della  radice  olfattoria  interna 
si  porta  verso  quella  regione  del  pallio  che  negli  embrioni  forma  il  polo  anteriore  degli 
emisferi,  quindi  serve  a  stabilire  una  connessione  fra  rinencefalo  e  pallio.  Se  anche  in 
stadi  molto  tardivi  T  equivalente  della  porzione  anteriore  si  raccoglierà  in  un  fascio 
unico,  che,  mettendosi  a  contatto  coli'  estremità  anteriore  del  cingolo  propriamente 
detto,  ne  sembri  la  contituazione,  ciò  non  varrà  certo  a  distruggere  i  risultati  forniti 
dal  primitivo  comportamento,  il  quale  mostra  che  le  due  formazioni  sono  distinte  ed 
hanno  un  valore  e  certamente  anche  una  funzione  assai  differente.  Camia. 

2.  A.  Banchi,  Stdle  vie  di  connessiotie  del  cervelletto.  —  «  Archivio  di  anatomia 
ed  embriologia  »,  Voi.  II,  fase.  2,  1903. 

Allo  scopo  di  ricostruire  con  uno  schema  semplice  la  sintesi  delle  vie  cerebellari 
TA.  ha  studiato  tali  vie  in  tutti  i  vertebrati  alasse  per  classe  separatamente,  avendo 
specialmente  di  mira  le  vie  cerebello- spinali  discendenti  ed  ascendenti.  Egli  ha  ese- 
guito numerose  estirpazioni  totali  e  parziali  del  cervelletto  in  tutte  le  classi  dei  ver- 
tebrati e  colla  osservazione  fisiologica  di  sintomi  presentati  dagli  animali  intra  ritam 
non  solo  si  assicurava  che  la  lesione  aveva  colpito  giusto,  ma  potè  anche  venire  in 
aiuto  alle  conclusioni  ricavate  dallo  studio  puramente  anatomico.  Per  le  ricerche  ana- 
tomiche egli  si  servi  dei  metodi  di  "Weigert,  di  Marchi,  di  Golgi  e  della  modifi- 
cazione di  Cox,  del  metodo  vitale  col  bleu  di  metilene  e  delle  colorazioni  colla  tionina 
ed  eosina. 

Conclusioni  generali:  I.  In  tutti  i  vertebrati  il  cervelletto  esiste,  più  o  meno 
semplice  e  voluminoso,  ma  sempre  eguale  nella  sua  costituzione  fondamentale  e  nella 
sua  intima  e  minuta  struttura;  sempre  sufficientemente  evoluto  per  essere  capace  di 
completa  ed  estesa  funzionalità.  La  formazione  primitiva  ed  essenziale  dell'  organo  è 
la  corteccia  del  verme. 

II.  In  tutti  i  vertebrati  il  cervelletto  è  connesso  per  fibre  più  o  meno  abbon- 
danti e  ininterrotte  cogli  altri  organi  e  parti  del  sistema  nervoso  e  cioè:  per  rie  affe- 
renti con  le  radici  dei  nervi  spinali  afferenti  (posteriori)  e  dei  nervi  bulbari  afferenti 
(vie  omolaterali)  e  coi  nuclei  grigi  etero-laterali  del  midollo  spinale  e  dell'  oblongata^ 
cui  fanno  capo  i  nervi  afferenti  ;  per  vie  efferenti  con  la  regione  omo-  (?)  ed  otero-late- 
rale  del  tegmento  e  con  quelle  dei  centri  motori  del  III  e  IV  paio,  e  coi  centri  del  mi- 
dollo spinale  omo-  ed  etero-laterali  da  cui  partono  nervi  efferenti.  Tra  le  vie  afferenti 
del  primo  gruppo,  cioè  dei  gangli  terminali  delle  vie  periferiche  afferenti  può  forse  inscri- 
versi la  via  tetto- cerebeUare. 
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tu.  Il  cervelletto  è  quindi  un  centro  cui  in  tutti  i  vertebrati  devono  giungere,  più 
o  meno  direttamente  trasmessi,  gli  impulsi  nervosi  che  apportano  i  nervi  afferenti  da 
tutte  le  regioni  del  corpo  omo-  ed  etero-latorali. 

IT,  In  tutti  i  vertebrati  il  cervelletto  è  un  centro  da  cui  partono  anche  vie  effe- 
renti capaci  di  condurre  gli  impulsi  ai  nuclei  d'origine  di  tutti  i  nervi  efferenti  omo-  ed 
etero-laterali,  compresi  quelli  per  T apparecchio  oculare. 

y.  In  tutti  i  vertebrati  la  lesiono  del  cervelletto  determina  intra  titam  la  stessa 
sindrome  fondamentale  ;  il  che,  d*  accordo  colla  eguaglianza  della  disposizione  delle  vie 
di  connessione  e  della  struttura  anatomica  dell'organo,  dimostra  che  esso  ha  in  tutti  i 
vertebrati  eguale  funzione. 

VI.  I  dati  anatomici  fanno  credere  che  il  cervelletto  sia  specialmente  centro  di  as- 
sociazione, e  successiva  distribuzione  a  molti  centri  efferenti,  di  quegli  impulsi  nervosi 
che  riceve  da  tutte  le  sezioni  del  corpo.  É  verosimile  che  questa  ultima  funzione  si  possa 
esplicare  senza  V  intervento  e  fuori  del  controllo  di  centri  più  elevati  (corteccia  cere- 
brale) ;  in  ogni  modo  V  apparecchio  anatomico,  necessario  perchè  questo  possa  awenii*e, 
esiste.  Con  ciò  non  devesi  intendere  che  non  possano  i  centri  anteriori  influire,  ed 
influiscano  sulla  funzione  cerebellare  ;  ma  soltanto  devesi  ammettere,  poiché  la  disposi- 
zione anatomica  lo  i)ermette,  l'ipotesi  che  il  cervelletto  agisca  anche  alP  infuori  di  que- 
sto  influsso. 

Si  vede  in  ogni  modo  che  il  cervelletto  funziona  nella  stessa  maniera  anche  là  dove 
i  centri  più  elevati  (cortec«3Ìa  cerebrale)  non  ancora  comparvero  che  in  modo  primitivo 
e  rudimentario.  Gamia, 

3.  S.  De  Sanctis,  Ricerche  intorno  alla  mielinixzaxione  del  cervelietto  umano.  — 
«  Ricerche  fatte  nel  lal)oratorio  di  anatomia  normale  dell'  università  di  Roma  e  in 
altri  laboratori  biologici  »,  Fase.  4,  1903. 

L'A.  ha  studiato  col  metodo  di  AVeigert-Pal  i  cervelletti  provenienti  da  un 
neonato  di  50  giorni,  da  un  feto  a  termine,  da  un  feto  semestre  (alx)rtivo).  Le  sezioni 
furono  fatte  secondo  due  piani,  uno  frontale  e  l'altro  orizzontalo,  ma  per  difficoltà,  tec^ 
niche  le  sezioni  frontali  riuscirono  un  poco  oblique  in  alto  e  in  dietro,  le  orizzontali  in 
alto  e  in  avanti.  Dallo  suo  osservazioni  VA.  ritrae  alcune  considerazioni  riguardanti 
le  commissure  cerebeUari  e  le  fibre  semicircolari,  i  due  punti  più  controversi  delFana- 
tomia  del  cervelletto.  L' A.  ritiene  che  il  sistema  commessurale  sia  molto  più  ampio 
di  quello  che  ritengono  molti  anatomici.  La  commissura  è  unica  come  lo  dimostra  la 
cronologia  della  mielinizzazione,  masi  può  dividere  in  tre  porzioni:  anteriore  (grande 
commessura  incrociata  anteriore  degli  autori)  posteriore  (commessura  posteriore)  e  me- 
dia (inorociamento  dorsale  di  0  ber  Steiner).  Riguardo  a  quest'ultima  porzione  T  A. 
ritiene  con  Obersteiner  e  Kòlliker  che  rappresenti  in  parte  un  prolungamento 
dell* incrociamento  intcrfastigiale,  in  parte  il  prolungamento  della  gi*au  commissura  ante- 
riore nel  ramo  orizzontale  àeìVarbor  vitae  del  verme.  Lo  suddette  tre  porzioni  della  com- 
missura sono  unite  fra  loro  intimamente  per  mezzo  di  fasci  di  fibre  decorrenti  in  senso 
sagittale  lungo  il  nucleo  midollare  del  venne  e  la  sua  branca  orizzontale.  I  fasci  sagittali 
mediani  sono  nei  cervelletti  studiati  dall' A.  egualmente  mielinizzati  che  i  fasci  tra- 
sversi e  i  fasci  sagittali  mediali.  La  commissura  ha  mielinizzazione  precocissima,  e 
si  sa  che  rappresenta  anche  nella  filogenesi  un  sistema  proprio  cerebellare  molto  an- 
tico. L' incrociamento  interfastigiale  (incrociamento  dei  nuclei  del  tetto  degli  autori)  è 
in  gran  parte  distinto  dalla  porzione  anteriore  della  commissura.  L'avere  considerate 
in  blocco  r  uno  e  V  altra  ha  forse   suggerito  il    nome  di  gran  commissura  incrociata 
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anteriore.  In  realtà,  a  livello  dei  nuclei  dal  >  tetto  la  zona  commissurale  si  ingrossa 
molto  ma  non  si  può  dire  fino  a  qual  punto  questo  ingrossamento  debba  mettersi  nel 
<x>nto  della  commissura  e  del  sistema  di  fibre  che  circondano  indietro  e  in  avanti  sor- 
montano i  nuclei  del  tetto.  La  stessa  distinzione  dalla  commissura  non  si  può  fare 
Y>erò  in  modo  assoluto  per  le  fibre  suprafastigiali  ed  infrafastigiali.  Lo  fibre  suprafasti- 
giàli  parrebbe  fossero  più  particolarmente  in  diretta  continuazione  con  una  porzione  di 
quei  grossi  fasci  fibrosi  che  si  dispongono  lateralmente  ai  nuclei  del  tetto  (fasci  vermi- 
formi di  Klimow);  T  incrociamento  interfastìgiale  e  le  fibre  infrafastigiali  parrebbero 
più  particolarmente  in  continuazione  colle  fibre  semicircolari  interne  e  colle  fibre  del 
peduncolo  del  flocculo. 

Le  fibre  semicircolari  (fibre  semicircolari  esterne  di  Dejerine)  debbono  distin- 
guersi a  causa  della  cronologia  della  mielinizzazione  in  due  gruppi,  laterale  e  mediale 
o  i>eridentato.  Quest'  ultimo  si  mielinizza  più  presto.  Ciò  sta  d' accordo  colla  tarda 
mielinizzazione  del  peduncolo  cerebellare  medio,  poiché  è  il  gruppo  laterale  che  spe- 
cialmente si  continua  con  esso.  Lo  fibre  semicircolari  esteme  derivano  poi  anche  non 
solo  dalla  commissura  anteriore,  ma  eziandio  dal  suo  prolungamento  posteriore  o  della 
commissura  posteriore.  In  conclusione  il  sistema  semicircolare  consta  di  un  insieme  di 
fasci  fibrosi  derivanti  da  varie  parti  del  cervelletto  e  in  buona  parte  fuoriuscenti  dalla 
zona  commissurale  in  tutta  la  sua  lunghezza.  La  porzione  di  sistema  semicircolare  che 
sembra  maggiormente  estranea  alla  commissura,  che  cioè  non  s' incrocia  in  essa,  è  la 
porzione  più  esterna,  vale  a  dire  quella  più  ])rossima  al  feutrage  sottolobare.  Quanto 
poi  alle  fibre  semicircolari  interne  esse  comprendono  molti  fasci  fibrosi  di  origine,  de- 
stinazione e  significato  differenti,  ed  è  difficile  l' escludere  che  con  esse  non  prendano 
nip])orti  oltre  air  incrociamento  interfastigiale  anche  le  fibre  supra-  ed  infrafastigiali.  Le 
fibre  semicircolari  interne  hanno  una  mielinizzazione  precocissima  e  ciò  sta  d' accordo 
colla  filogenesi,  essendo  noto  il  precoce  sviluppo  dei  fasci  che  vanno  dal  cervelletto  ai 
nuclei  dei  nervi  di  senso.  Gamia. 

4.  Ot.  E.  Smith,   The  ìnorphology  of  the  human  cerebellum,  —  «  Review  of  Nouror 
logy  and  Psychiatry  »,  n.  10,  1903. 

L^  A.  riforma  la  comune  maniera  di  suddivisione  del  cervelletto  umano  por  dare 
a  e<^sa  una  significazione  morfologica  definita.  Dettagliatamente  richiama  P  attenzione 
sull'ordine  cronologico  secondo  il  quale  appaiono  le  fessure  durante  lo  sviluppo  del 
cerv'elletto  umano  e  confronta  la  suddivisione  che  di  esso  risulta,  con  quella  del  cer- 
velletto di  altri  mammiferi  allo  scopo  di  aprire  la  via  all'  interpretazione,  neir  uomo, 
dei  fatti  rilevati  dallo  studio  degli  altri  mammiferi.  Per  scolpire  le  omologie  delle 
varie  regioni,  si  serve  della  nomenclatura  che  ha  già  adottato  a  proposito  degli  altri 
mammiferi,  cui  è  impossibile  adattare  la  nomenclatura  che  si  usa  generalmente  per 
l'anatomia  umana.  Rebixxi, 

Ti.  A.  van  Q^huchten,  Recherches  sur  Vorigine  réelle  et  le  trajet  intraeérébral 
des  nerfs  moteurs  par  laméthode  de  la  dégénéreseence  tcallérienne  indirecte.  — 
Lo  Névraxe  »,  Fase.  3,  1903. 

Collo  svuotamento  completo  della  cavità  orbitaria  nei  conigli  si  produce  lo  strai»^ 
pamento  di  tutti  i  nervi  motori  dell'occhio.  In  tal  modo  TA.  ha  studiato  col  metodo 
di  Marchi  il  tragitto  intra-encefalico  dello  fibre  di  tali  nervi,  utilizzando  la  degemera- 
ziono  walleriana  indiretta.  Lo  stesso  metodo  egli  ha  applicato  per  il  facciale,  il  X, 
rXI.  il  XII,  e  due  nervi  spinali  (VIU  cervicale  o  I  dorsale).  Il  metodo  descritto  viene 
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in  aiuto  ai  risultati  forniti  suU^ argomento  del  metodo  di  Ni s si  e  li  completa.  Per  il  HI 
V  A.  ha  potuto  confermare  che  le  fibre  subiscono  un  incrociamento  parziale,  avendo  le 
fibre  crociate  le  loro  cellule  di  origine  nella  porzione  dorsale  dei  tre  quinti  inferiori  della 
massa  grigia  comune.  Di  più  non  si  trovano  fibre  degenerate  al  di  là  del  clasaico  nucleo 
d'origine  del  III,  il  che  dimostra  ancora  una  volta  non  vera  P  ipotesi  che  un  certo 
numero  di  fibre  di  questo  nervo  nasca  dalle  eminenze  quadrigemine.  Per  il  IV  VA, 
conferma  che  per  la  sua  parte  maggiore  è  formato  di  fibre  crociate,  ma  che  vi  è  un 
piccolo  numero  di  fibre  dirette.  Tutte  le  fibre  provengono  dal  nucleo  classico.  Le  fibre 
radicolari  deirabducente  sono  tutte  fibre  dirette  e  provengono  da  due  masse  grigie  di- 
stinte :  un  nucleo  dorsale  ed  uno  ventrale.  É  importante  notare  V  assenza  completa  di 
fibre  degenerate  nel  fascio  longitudinale  posteriore,  in  tutti  i  preparati  riguardanti  i 
nervi  motori  dell'occhio.  Ciò  conferma  P  opinione  già  altrove  enunciata  dalPA.  11  fac- 
ciale è  formato  unicamente  da  fibre  dirette.  Tutte  le  fibre  provengono  dal  nucleo  clas- 
sico, ìje  fibre  sensitive  del  vago  sono  tutte  dirette  ed  entrano  nella  costituzione  del 
fascio  solitario.  Le  fibre  motrici  sono  tutte  dirette  e  provengono  da  due  masse  grigie 
distinte  :  un  nucleo  ventrale  formante  la  quasi  totalità  del  nucleo  ambiguo  e  uno  dor- 
sale appartenente  esclusivamente  al  X.  Non  vi  sono  connessioni  con  altre  masse  grigie 
del  bulbo.  L' accessorio  è  un  nervo  midollare  ed  è  formato  esclusivamente  di  fibre  di- 
rette. Le  suo  cellule  d'origine  si  trovano  nelle  corna  anteriori  dei  primi  5  segmenti 
cervicali.  B  nervo  è  completamente  indipendente  da  qualunque  massa  grigia  del  bulbo. 
L*»  fibre  dell'  ipoglosso  sono  tutte  dirette,  e  provengono  tutte  dal  nucleo  descritto  per 
la  prima  volta  da  Stilli ng.  Nei  nervi  spinaU  le  fibre  motrici  sono  esclusivamente 
dirette.  È  probabile  che  ciò  sia  vero  per  tutti  i  nervi  spinali.  Gamia, 

6.  S.  Hatai,  On  the  increase  in  the  number  of  medullated  nerve  fibers  in  the  ven- 
trai  roots  of  the  spinai  nervea  of  the  growing  ichite  rat,  —  «  The  Journal  of 
Comparative  Neurology  »,  n.  3,  1903. 

La  somma  delle  fibre  mieliniche  nelle  radici  anteriori  dei  nervi  spinali  aumenta 
con  il  crescere  dell'  animale.  Però  non  si  ha  una  proporzione  costante  ;  1'  aumento 
più  rapido  si  osserva  nell'  epoca  in  cui  1'  animale  ha  il  peso  di  grammi  10,3  a  25,4. 
cioè  ira  i  10  e  i  30  giorni^  dopo  di  «he  l'aumento  diviene  meno  rapido.  Ad  età  ma- 
tura si  ha  circa  2,7  volte  il  numero  che  si  trova  nell'  animale  di  grammi  10,3.  Nel- 
1'  animale  poi  che  ha  questo  peso,  la  somma  delle  fibre  mieliniche  nelle  radici  ante- 
riori rappresenta  circa  un  terzo  della  somma  di  quello  che  si  trovano  nelle  radici 
posteriori,  mentre  nell'adulto  si  ha  una  proporzione  di  1:2,3,  per  cui  l'aumento  è 
più  rapido  nelle  radici  anteriori  che  in  quelle  posteriori.  In  qualsiasi  stadio  la  somma 
delle  fibre  mieliniche,  nelle  radici  anteriori,  diminuisce  dal  midollo  verso  la  periferia. 

Rebixzi, 


7.  Oh.  E.  Ingrbert,   Gn   the   density  of  the   eutaneous   innervation  in  man.  — 
«  The  Journal  of  Comparative  Neurology  »,  n.  3,  1903. 

* 

\  Circa  il  79  %  delle  fibre  nervose  midollato  che  si  trovano  nelle  radici  posteriori 

Y  doi  nervi  spinali  di  ambedue  i  lati,  cioè  1.032.730  fibre,  sono  destinate  alla  innena- 

':  zione  della  superficie  dermica  e  circa  il  21  «/o,  cioè  274.521  fibre,  sono  destinate  alla 

>i^  innervazione  dei  muscoli  e  dei  tessuti  profondi.    In   tale  enumerazione  però  le  fibre 

che  dai  gangli  spinali  vanno  nei  rami  comunicanti  sono  comprese   fra  quelle   desti- 

'(:  nate  alla  pelle.  Una  fibra  nervosa  cutanea   delle  radici   posteriori  innerva  in  media. 

[  '  mm.*  1,08  della  pelle  del  capo  e  del  collo,  mm.*  1,30  della  pelle  degli  arti  superiori. 
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mm.^  2,05  della  pelle  del  tronco,  mm.^  2,45  della  pelle  degli  arti  inferiori  e  mm.^3,I5 
della  pelle  del  torace.  Se  poi  distinguiamo  varie  classi  di  fibre  sensitive,  dobbiamo 
aumentare  proporiionahnente  V  area  che  spetta  a  ciascuna  fibra.  So  con  Poster 
anunettìamo  V  esistenza  di  quattro  classi  di  fibre  nervose  cutanee,  allora  ogni  fibra 
innerverà,  in  media,  mm.^  4,32  della  superficie  dermica  della  testa  e  del  collo  o 
mm.^  12,6  della  superficie  dermica  del  torace.  E  che  ogni  fibra  nervosa,  in  media, 
innervi  una  tale  area  della  pelle,  dovrebbe  mostrarcelo  un  esame  delle  terminazioni 
nervose  che  si  hanno  in  questa.  Rebixxi. 

8.  H.  H.  Donaldson,  On  a  law  determining  the  nu^nber  of  medvXlated  nerve  fibers 

innervcUing  the  thigh^  shank  and  foot  ofthe  frog  —  rana  vireseens.  —  «  The  Jour- 
nal of  Comparative  Neurology  »,  n.  3,  1903. 

L'A.  enuncia  la  seguente  legge  :  Le  fibre  che  innervano,  per  mezzo  dello  sciatico 
e  del  crurale.  Parto  inferiore  della  ra-na  rirescens^  sono  distribuite  alla  coscia,  alla 
gamba  e  al  piede  in  numero  che,  per  ciascuno  di  questi  segmenti,  è  uguale  a  un 
rapporto  fra  la  somma  delle  fibre  eiferenti  e  il  peso  dei  muscoli,  più  un  rapporto 
fra  la  somma  delle  fibre  afferenti  e  T  area  della  pelle.  La  legge  espressa  in  termini 
numerici  è  la  seguente  :  delle  fibre  che  entrano  nelF  arto  inferiore,  il  46.0  % 
va  alla  pelle  e  ai  muscoli  della  coscia,  il  25.3  ^U  va  alla  \ìQÌ\e  e  ai  muscoli  della 
gamba,  il  28.7  o/©  alla  pelle  e  ai  muscoli  del  piede.  Ma  siccome  alcune  fibre  si  sud- 
dividono, il  numero  delle  fibre  contenute  nei  vari  rami  nervosi  è  realmente  maggiore 
di  quello  già  esposto.  Il  calcolo  conduce  alla  determinazione  del  numero  che  proba- 
bilmente si  osserverà  nei  singoli  casi;  questo  si  ottiene  aggiungendo  a  quello  già 
esposto  una  percentuale  di  esso  stesso,  che  è,  per  la  coscia  il  5.0  <^/o,  per  la  gamba 
il  18.0  <>/o  e  per  il  piede  il  21.8  V©-  Infine,  benché  il  numero  delle  fibre  afferenti 
sia  proporzionale  alla  estensione  della  superficie  della  pelle ^  alcune  di  tali  fibre  sono 
distribuite  ai  muscoli,  in  numero  molto  variabile  nella  coscia,  in  numero  maggiore 
nella  gamba  che  nella  coscia  e  probabilmente  maggiore  nel  piede  che  negli  altri  due 
segmenti.  D  significato  di  questo  fatto  può  solo  essere  rivelato  da  studi  su  altri  ani- 
mali più  alti  e  più  bassi  nella  scala  zoologica. 

Questo  studio  è  fondato  su  numerazioni  e*  ealcoli  di  altri  autori  e  osservazioni  e 
calcoli  personali.  Rehixxi. 

9.  Boy  Md.  Van  "Wart,  On  a  rapid  method  of  staining  neuroglia.  —  «  Bulletin 

of  the  Johns  Hopkins  Hospital  »,  n.  150,  1903. 

È  un  metodo  pregevole  i3er  la  rapidità  e  perchè  privo  dei  difetti  che  hanno 
gli  altri  metodi  di  colorazione  della  nevroglia.  Deriva  dal  metodo  di  Mail  or  y.  I 
pezzi,  preferibilmente  di  piccole  dimensioni,  ottenuti  non  oltre  le  10  ore  dopo  la 
morte,  vengono  fissati  in  formolo  al  10  %,  ove  possono  rimanere  tempo  indefinito, 
poi  inclusi  in  paraffina  a  ridotti  in  sezioni  di  5-15  micromilli metri,  attaccati  sui  ve- 
trini, passati  in  xilolo,  alcool  assoluto  e  poi  alcool  a  95^.  Passaggio  in  una  soluzione 
acquosa  satura  di  acido  picrico  per  due  minuti  ;  lo  sezioni  debbono  esser  divenute  di 
un  color  giallo  carico.  Lavaggio  in  acqua.  Passaggio  in  una  soluzione  acquosa  al  10  **  o 
di  bicromato  ammonico  per  due  minuti  ;  il  color  giallo  deve  esser  completamente  scom- 
parso, altrimenti  si  ripeta.  Lavaggio  in  acqua,  poi  colorazione  per  cinque  minuti  in 
una  soluzione  cosi  preparata  di  fresco:  Soluzione  satura  di  cristal violetto  in  alcool  a 
95**,  centimetri  cubi  8,  acqua  d' olio  di  anilina,  prodotta  scuotendo  insieme  5  ce.  di 
olio  d'anilina  e  95  ce.  di  acqua  distillata,  poi  filtrando,  centimetri  cubi  42.  Lavare  in 
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acqua  e  asciugare.  Passaggio  in  una  soluzione  al  5  %  di  ioduro  di  potassio  satnrata 
con  iodio,  per  un  minuto.  Lavare  in  acqua  e  asciugare  perfettamente,  poi  differen- 
ziare con  olio  di  anilina  e  xilolo  a  parti  eguali.  Lavare  abbondantemente  in  xilolo  p> 
montare  in  balsamo.  I  preparati  si  conservano  meglio  se  non  esposti  alla  luce.  Le 
zone  ove  è  abbondante  la  nevroglia  hanno  oolor  violetto  carico,  il  resto  è  quasi  incoloro. 

Rebixxi. 

Patologia  sperimentale. 

10.  S.  W.  Raneon,  On  the  meduUated  nerve  fibers  crossing  the  site  of  lesions  in  the 
brain  of  the  white  rat.  —  «  The  Journal  of  Comparative  Neurologi'  »,  n.  3,  1903. 

L^  A.  riassume  i  risultati  delle  ricerche  che  furono  eseguite  intomo  al  fenomeno 
della  rigenerazione  degli  elementi  nervosi  nei  centri  dei  vari  animali  della  scala  zoo- 
logica. Noi  topo  bianco  si  sa  che  costantemente  nuove  fìbre  si  sviluppano  nei  centri 
nervosi  per  un  certo  tempo  dopo  la  nascita.  L^A.  ha  studiato  sperimentalmente  come 
esse  si  comportino  di  fronte  a  una  ferita  che  interrompa  il  percorso  cui  sono  desti- 
nate. Produceva  un  taglio  nella  sostanza  cerebrale  dell'  animale,  diretta  al  corpo  cal- 
loso ed  esaminava  poi  i  pezzi  in  sezioni  colorite  col  metodo  Weigert-Pal.  È  giunto 
ai  seguenti  risultati  :  Le  adesioni  fra  la  cicatrice  cerebrale  e  le  meningi  e  fra  le  me- 
ningi e  il  tessuto  che  ha  riparato  la  ferita  del  cranio,  da  altri  autori  descritte,  sono 
completamente  assenti.  Nella  sostanza  cerebrale  si  ha  un  tessuto  scarsissimo  di  cica- 
trice, non  rilevabile  col  metodo  AVeigert-Pal  nella  parte  superiore  della  corteccia, 
un  poco  più  abbondante  nella  sostanza  bianca.  Col  diminuire  delPetà  in  cui  è  ot)erato 
r  animale,  diminuisce  in  maniera  costante  la  quantità  di  tessuto  cicatriziale.  Fibre 
nervose  mieliniche  passano  in  vari  sensi  attraverso  la  traccia  della  ferita,  producendo 
notevoli  e  svariate  deformazioni  della  sostanza  cerebrale,  secondo  che  si  sono  svilu]>- 
pate  più  in  una  parte  che  in  un^  altra.  8i  hanno  così,  in  regioni  in  cui  era  stata  pro- 
dotta una  lesione  di  continuo,  la  quale  aveva  certo  sezionato  ogni  fibra,  fibre  nuove,  e 
fibre  nuove  si  sono  certo  sviluppate,  a  ti^averso  la  traccia  della  ferita,  nelle  regioni  dei 
due  lati,  le  quali  presentano  aspetto  normale.  Con  ogni  probabilità  non  si  tratta  di 
fibre  rigenerate,  ma  di  fibre  assolutamente  nuove.  Il  numero  di  esse  è  molto  abbon- 
dante negli  animali  più  giovani  e  decresce  proporzionalmente  alla  maggiore  età  che 
gli  animali  avevano  al  tempo  della  operazione.  L'A.  non  ha  potuto  stabilire  in  quale 
età  cessi  neir  animale  il  potere  di  inviar  fibre  nuove  a  traverso  la  traccia  della  ferita. 

Rebixxi. 

11.  P.  B.  Henriksen,   Nervensutur  und  Kervenr egeneration.  —  «  Nordiskt  medi- 
cinskt  Arkiv  »,  Afd.  I  (Kirurgi).  Hiift  2-3,  1903. 

Riferisce  alcune  storio  cliniche  di  lesioni  di  nervi  nelP  uomo,  in  cui  fu  studiato 
il  comportarsi  della  sintomatologia,  e  vari  esperimenti  di  taglio  dei  nervi  nei  conigli, 
in  cui  fu  studiato  il  ritorno  della  motilità,  della  eccitabilità  elettrica  e  della  sensi- 
bilità e  fu  indagato  istologicamente  il  processo  anatomo- patologi  co. 

Dai  resultati  V  A.  deduce  che  le  fibre  nervose  periferiche  sono  costituite  da  file 
di  cellule  le  quali  contengono  ciascuna  una  sostanza  isolante,  la  mielina  e,  ali*  in- 
terno, una  sostanza  conducente,  il  cilindrasse.  Ai  poli  delle  cellule,  cioè  agli  stroz- 
zamenti di  Ranvier,  manca  la  sostanza  isolante,  p«r  cui  il  cilindrasse  di  un  seg- 
mento viene  messo  in  continuazione  col  cilindrasse  dei  segmenti  adiacenti.  Perciò  le 
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file  di  celiale  che  costituiscono  un  neurone,  possono  esser  considerate  come  unità 
fisiologiche. 

Dopo  il  taglio  di  un  nervo,  alla  terminazione  del  moncone  centrale  si  osserva 
che  ciascuna  delle  cellule  costituenti  le  fibre  nervose  si  riforma  per  scissione  nucle- 
are nel  protoplasma  che  ha  sostituito  la  mielina,  la  quale  si  è  riassorbita  mettendo  in 
evidenza  alcuni  nuclei  allungati  che  essa  contiene.  La  nuova  mieli na  si  forma  come 
un  cordone  nel  tratto  più  lontano  dalla  ferita  e  si  diffonde  a  tutto  il  segmento.  Le 
fibre  neoformate  in  parte  sono  adiacenti  alle  preesistenti,  io  parte  si  spingono  al  di 
là  del  termine  del  moncone.  Nel  moncone  periferico  i  primitivi  costituenti  delle  va- 
rie cellule  che  formano  le  fibre,  vengono,  in  diversi  periodi,  riassorbiti,  dopo  tessersi 
frammentati,  e  non  contribuiscono  alla  formazione  delle  cellule  rigenerantisi.  Queste 
si  formano  subito  per  proliferazione  dei  nuclei,  che  emettono  prolungamenti  di  cui 
quelli  appartenenti  a  un  segmento  si  {pongono  in  continuazione  con  quelli  apparte- 
nenti ai  segmenti  prossimi.  Si  ha  poi  il  medesimo  processo  che  nel  moncone  cen- 
trale, con  esito  nella  riparazione  delle  fibre,  anche  se  fu  impedito  ai  due  monconi  di 
riunirsi.  In  tal  caso  T  influenza  del  centro  trofico  si  manifesta  solo  per  il  fatto  di 
un  certo  ritardo  nel  rigenerarsi  del  moncone  periferico.  Tale  fatto  può  in  parte  attri- 
buirsi {inche  alla  lesione  dei  vasi  sanguigni  e  linfatici. 

Un  nervo  sezionato  perde  dopo  breve  tempo  la  conducibilità  motoria.  La  rige- 
nerazione comincia  subito  dopo  il  taglio  e  va  di  pari  passo  con  la  degenerazione, 
sicché  ]K)chi  giorni  dopo  la  sezione  del  nervo  si-  hanno  già  fibre  atte  a  condurre. 
Durante  la  rigenerazione  si  ha  perciò  un  certo  grado  di  sensibilità.  Tra  i  sintomi 
clinici  e  il  processo  che  avviene  nel  nervo  sezionato,  si  ha  corrispondenza  assoluta. 
Così  nei  casi  di  sutura  primaria  e  in  molti  di  sutura  secondaria,  la  sensibilità  ap- 
pare assai  migliore  subito  dopo  la  sutura  che  in  seguito  a  un  certo  tempo,  |)er  poi 
{leroorrere  di  nuovo  una  fase  di  miglioramento.  Circa  al  trentesimo  giorno,  nei  co- 
niali, si  constata  un  completo  sviluppo  delle  guaine  mieliniche.  Contemporaneamente 
torna  la  mobilità  e  il  muscolo  riacquista  di  peso,  mentre  ohe  ne  era  diminuito.  Poi 
la  motilità  diviene  sempre  migliore  e  ritorna  la  reazione  elettrica. 

Il  nervo  leso  è  un  cattivo  conduttore.  E  quanto  più  lontano  dalla  periferia  fu 
portata  la  ferita,  tanto  maggior  temjx)  si  fa  attendere  il  ritomo  della  funzione.  Un 
nervo  leso  guarisce  con  la  medesima  rapidità  se  fu  suturato  o  no,  per  la  qoal  cosa 
è  consigliabile  la  sutura  esclusivamente  perchè  possono  opporsi  alla  riunione  dei  duo 
monconi  agenti  eterogenei.  Per  mezzo  dell'  esame  clinico,  specialmente  della  sensibi- 
lità, si  rileva  che  la  riparazione  può  aspettarsi  nei  nervi  lesi,  non  suturati,  solo  per 
un  certo  tempo,  circa  un  mese,  passato  il  quale  la  proliferazione  connettivale  limita 
la  riunione  dei  due  monconi  e  altera  irreparabilmente  la  struttura  dei  muscoli.  Un 
ritardo  nel  manifestarsi  della  sensibilità  deve  perciò  indurci  a  intervenire  |)er  rimuo- 
vere fdi  ostacoli  che  si  sono  frapposti  alla  riunione  dei  due  monconi  ed  eseguire  una 
sutura  secondaria.  Rebixxi, 

12.  Li.    Mersbacher,    Unterstn^hungen    an    wintersehlafenden  Fledermiitisen.  — 
•  Archiv  fiir  die  gesammte  Physiologie  »,  1903. 

L'A.  ha  praticato  la  sezione  dello  sciatico  in  pipistelli  allo  stato  di  letargo  e  allo 
stato  di  veglia,  studiando  poi  dopo  un  tempo  variabile  la  eccitabilitii  del  capo  peri- 
ferico del  nervo  sezionato  alla  corrente  faradica  e  le  modificazioni  istologiche  che  in 
esso  succedevano,  fissandolo  in  soluzione  osniica  a  ^i.,  °|o.  Ha  inoltre  trapiantato  |)ez- 
zetti  di  nervo  sciatico  da  pipistrelli  in  letargo  o  da  pipistrelli  tenuti  désti  in  un  ter- 
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j  in  topi  I J anelli  o  Mteversa  allo  scopo  di  osservare  in  che  rappoito  sti  u 
ssi  di  generati  \  1  loIIu  temperatura  del  eorpo  e  se  bta  hoIo  <|uesio  il  fattoo-  '•uf 
per  provocarla  Allo  stesso  §<.opo  e  nello  atesso  modo  ha  inche  studnt  la 
razione  dello  stiatioo  tagliato  e  gli  effetti  del  trapian (amento  nelle  rane  m  !e- 
)  tenute  nella  Rtula  a  temperatura  di  27"  Egli  trovo  che  il  e&po  |ierifer  '> 
ta  nn  processo  degenerativo  straordinariamente  lento  nei  pipistrelli  in  letiu,o 
in  quelli  tenuti  artificialmente  al  caldo  il  processo  e  molto  rapido  e  chi  ttle 
izn  denta  soltanto  dalla  differenza  di  temperatura  del  tes'iuto  dove  si  trova  il 

É  noto  (lior^  ath  Merzbach^r)  che  la  te-nperatura  del  <-orpo  degli  iniiuali 
rgo  (anche  de    mammiferi)  e  al  di  sotto   della   temperatura  dell  ambient--    hi 

analfghi  egli  ottenne  colle  ricerche  sulle  rane  Di  più  tanto  nei  pipi<>tr  111  h 
une  lu  degenerazione  una  volt^  avviata  si  può  in  erromjere  jier  mezìso  del  fr -dd 
ttimane    e  dopo  che  e  stata  interrotta  decorre  come  ••(  eio  non  fosse  ivvenuv 

le  degenerazioni  rIle^Rb]h  col  metodo  di  llarchi  nel  sistema  nervoi>o  centrali 
utive  ad  asportazioni  di  porzioni  di  esso    non  sono  visibili  nei  pipistrelli  in  lt> 

I  A  onclude  che  d  potere  ac|uistare  por  un  tempo  lungo  le  |  ropnet.  di  ini 
i  sangue  freddo  e  una  caiattenstica  degli  animali  iberninti  Caiiiia 

P  Bayon  Fnietite  ì  ersiielie  uber  den  Einfiues  dea  '^Inlddiiieejircrliu'lf' 
•td  dtr  Sckildrugenfvttertimi  auf  dtc  Heilung  to»  Knorhenbrtieheit   —      \  er 

indlungeo  der  l'h\-i  Med  '  e&ellschnft  zu^  uizburg  •  h  F  Bd  XXi.\  1  K 
ueqto  la\or>  (on'<ta  di  due  ptrti  principali  1  una  di  lompilazione  e  I  dira  di 
nenti  originali  ^ella  prima  parte  I  A  comincia  col  ricordare  «[uei  pumi  ipe- 
I  compiuti  da  Uanau  o  da  Steinliu  che  misero  m  evidenza  il  rapporto  fn  l« 
ie  della  tiroide  e  la  guarigione  delle  fratture  Di  seguito  alh  otielusione  di  |ii  >- 
I  primi  autori  vengono  riportate  quelle  di  Hofmeister.  di  Voillon,  di  Ber- 
,  di  Ser,  di  Carrière  e  di  Vanverts,  di  PaUeri  e  Mer^fari.  di 
ellier,  i  quali  tutti  si  occuparono  sperimentalmente  di  questo  tema. 
i  un  secondo  capitolo,  sempre  nella  parie  di  compilazione.  l'A.  raccoglie  ku<-- 
ente  una  sessantina  di  casi  elinici  di  fratture  diverse,  pubblienti  da  vari  au- 

uei  quali  fu  es  per  intentata  la'  somministrazione  della  gianduia  tiroide  fresca  o 
itto  di  essa,  allo  scopo  di  affrettare  la  guarigione  delle  fratture  stessa.  Dal- 
ie accurato  di  tutti  questi  casi  l'A.  desume  che  la  sommi nist razione  (li  tiroide 
un  influsso  favorevole  sulla  guarigione  protratta  delle  fratture,  ma  ohe  d'altra 
in  alcuni  casi  il  resultato  della  cura  è  stato  assolutamente  negativo  o  sono 
muto  altre  cause  che  rendono  riservati  nell'apprezzamento  dei  resultati  ottenuti, 
■rminata  questa  parte  di  comiiilazione,  l'A.  passa  a  riferire  gli  esperimenti  iirn- 

quali  si  propone  di  rit-pondere  a  quesle  tre  domande  i  1"  Quanto  la  tiroidwin- 
tarda  la  guarigione  delle  fratture  y  2"  Può  la  somministrazione  di  tiroide  <-otii- 
e  la  perdita  della  tiroide  stessa  ?  3°  Il  processo  normale  di  guarigione  delle 
e  è  influenzato  dalla  somministrazione  dì  tiroidina  V 

A.  ba  esperimentato  su  eonigli  e  ha  prodotto  delle  fratture  nei  metacarpi  e 
oste  mediante  la  pressione  delle  mani  o  con  uolpi  di  martello.  Ivi  frattura  è  stata 
a  nel  suo  decorso  di  guarigione  colla  palpazione  e  colla  radiografia,  do|io  la 
dell'  animale  coir  osservazione  macro-  e  microscopica.  Gli  esperimenti  si  divi- 
n  4  gruppi.  Il  gruppo  A  comprende  animali  adulti  normali,  i  quali  servon*) 
::ontrollo  e  forniscono  prejiu rati  di  una  guarigione  normale  di  frattura  in  diver-i 
D  gruppo  B  è  costituito  da  animali  che,  dopo  avere  subito  una  frattura,  v«u- 
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gono  trattati  con  tiroidina  :  essi  sogliono  pr^f^ntare  un  acceleramento  nel  processo  di 
guarigione  in  seguito  a  questo  trattamento.  Il  gruppo  C  riguarda  gli  animali  stiroi- 
dati,  ohe  in  parte  subito  ed  in  parte  prima  che  la  cachessia  sia  chiaramente  mani- 
festa hanno  subito  una  frattura,  per  studiare  V  influsso  della  tiroidectomia  sopra  la 
guarigione  delle  fratture,  e  che  al  tempo  stesso  servono  di  controllo  alle  ricerche  del 
gruppo  D.  Quest'  ultimo  gruppo  D  comprende  animali  stiroidati,  i  quali  in  parte  su- 
bito ed  in  parte  prima  che  la  cachessia  sia  divenuta  evidente  subiscono  una  frattura 
e  poi  vengono  trattati  con  tiroidina  allo  scopo  di  stabilire  se  con  questo  trattamento 
vengono  ad  essere  attutiti  gli  effetti  della  tiroidectomia. 

Di  tutti  gli  animali  stiroidati  venne  eseguita  V  autopsia  con  una  speciale  atten- 
zione alla  regione  del  collo,  per  constatare  se  eventualmente  fossero  rimasti  pezzi  di 
tiroide  o  fossero  avvenute  lesioni  del  ricorrente. 

Dai  resultati  ottenuti  VA,  viene  alle  seguenti  conclusioni  :  1^  La  tiroidectomia 
rallenta  notevolmente  la  guarigione  delle  fratture  nei  conigli.  2®  Questo  rallentamento 
Hi  manifesta  subito  dopo  V  asportazione  della  tiroide,  molto  prima  che  siasi  svilup- 
pato il  quadro  completo  della  cachessia.  3^  La  somministrazione  di  preparati  di  gian- 
duia tiroide  ai  conigli  stiroidati  nelle  dosi  e  qualità  adoprate  dalPA.  produce  un  ac- 
celeramento nel  processo  di  guarigione  rispetto  agli  animali  stiroidati  e  non  trattati 
eoi  preparati  tiroidei.  Però  questa  azione  benefica  non  è  che  parziale.  4^  La  sommini- 
strazione di  preparati  di  gianduia  tiroide  agli  animali  normali  affretta  evidentemente 
la  guarigione  delle  fratture.  5^  La  tiroidectomia  completa,  cioè  accompagnata  dalPaspor- 
tazìone  delle  glandule  paratiroidee,  non  ha  conseguenze  mortali  nei  conigli. 

Franceschi. 

14.  V.  Soaffldi,  Contributo  alla  eonoseenxu  delia  degeneraxione  eromatolitiea  in- 
diretta. —  «  Bollettino  della  R.  Accademia  medica  di  Roma  »,  anno  XXIX, 
fase,  rv,  1903. 

L"  A.  riferisce  i  resultati  dell'  esame  istologico  del  midollo  di  tre  emiplegici.  Nel 
{irinio.  morto  quattordici  giorni  dopo  V  apoplessia,  non  si  aveva  nelle  cellule  motorie 
spinali  che  una  lieve  reazione  coi  caratteri  di  una  ipercromatosi  del  coq)0  cellulare; 
nel  secondo,  trentacinque  mesi  dopo  la  lesione^  si  notava  la  persistenza  delle  cellule 
nervose  motorie  in  un  grado  avanzato  di  cromatolisi  ;  nel  terzo,  affetto  da  antica  po- 
rencefalia,  le  cellule  delle  corna  anteriori  erano  normali.  In  un  individuo,  morto  dopo 
undici  giorni  in  seguito  a  recisione  completa  del  midollo  al  settimo  segmento  toracico, 
esisteva  una  cromatolisi  incipiente  nelle  cellule  delle  corna  anteriori  del  segmento 
lombare  collegato  colle  vie  piramidali  recise;  mentre,  in  vicinanza  al  punto  leso,  al- 
cune «'ellule,  evidentemente  connesse  con  vie  brevi,  si  trovavano  in  una  fase  di  dege- 
nerazione inoltrata.  Gli  ultimi  fatti  vennero  anche  riprodotti  sperimentalmente. 

Queste  osservazioni  dimostrano  che  i  fenomeni  reattivi  indiretti  sonò  più  lenti  a 
prodursi  ed  a  svolgersi  dei  secondari,  e  non  conducono  all'  atrofia.  Pariani. 

15.  D.  De  Buok  et  L.  De  Moor,  Morphologie  de  la  régression  museulaire.  — 

«  Le  Névraxe  »,  Fase.  3,  1903. 

<.t1ì  AA.  tagliarono  o  strapparono  ad  animali  (coniglio,  cavia,  scimmia)  il  midollo, 
il  nervo  sciatico,  il  plesso  brachiale,  il  nervo  ricorrente.  Uccidevano  gli  animali  dopo 
10  giorni,  un  mese.  I  muscoli  venivano  fissati  in  formalina  al  10  o|o  o  in  liquido  di 
Marchi  o  di  Flemming,  e  colorati  coi  metodi  van  Gieson,  ematossilina  ferrica 
di  Heidenhain,    o   safranina.    Di   più  estesero  le  loro  ricerche  ai  muscoli  in  casi 
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di  varie  affezioni  del  midollo  o  dei  nervi  nell^uomo  (paralisi  progressiva,  emiplegia 
negli  adulti  e  infantile,  pachimeningite,  idrocefalo,  polinevrite,  artrite,  miopatie,  ecc.). 
Dair  insieme  delle  loro  osservazioni  risalta  che  la  regressione  muscolare  presenta  ca- 
rattere di  uniformità,  ed  è  fondamentalmente  identica  qualunque  sia  il  meccanismo 
patogenetico.  La  regressione  muscolare  è  sempre  attiva,  non  essendo  mai  dovuta  alla 
compressione  della  proliferazione  connettiva.  Si  tratta  di  un  fatto  di  metaplasia  degli 
elementi  muscolari,  che  consiste  in  principio  in  una  proliferazione  nucleare  combinata 
air  azione  bio-chimica,  istolitica  che  esercitano  i  nuclei  stessi  sui  tessuti  del  muscolo 
per  ricondurli  allo  stato  di  sarcoplasma  non  differenziato,  in  modo  che  si  verifica  un 
vero  ri  tomo  degli  elementi  muscolari  allo  stato  di  cellule  embrionali.  Tale  cellula 
embrionale  diviene  un  fagocita  che  qui  compie  una  funzione  auto-fagocitaria.  L*  auto- 
fagocita  può  perire  sul  posto,  air  interno  del  saccolemma  privo  di  sostanza  muscolare 
differenziata  ;  peraltro,  se  le  condizioni  di  nutrizione  gli  sono  favorevoli,  può  continuare 
a  vivere,  e  se  poi  gli  è  restituito  lo  stimolo  funzionale  e  trofico,  può  rigenerare  la  fibra 
differenziata.  Nel  caso  di  soppressione  definitiva  di  tale  stimolo  esso  può  dar  luogo  a 
tessuto  di  ordine  meno  elevato  (connettivo,  grasso).  Data  V  uniformità  del  processo  re- 
gressivo nelle  diverse  varietà  cliniche  dell^  atrofia,  devesi  ammettere  che  le  diverse 
reazioni  elettriche  del  muscolo  che  si  osservano  clinicamente  non  riposano  su  pro- 
prietà morfologiche  speciali,  ma  probabilmente  sullo  stato  del  teleneurone  motore. 

Gamia. 

i^natomia  patologica. 

16.  G.  B.  Pellizzi,  Sulla  microgiria.  {Rigidità  spastica  infantile.  Sindrome ^i 
Little).  —  «  Annali  di  freniatria  »,  fase.  1,  1903. 

L^A.  illustra  un  caso  di  rigidità  spastica  infantile  con  idiozia  e  convulsioni  epi- 
lettiche, in  un  bambino  di  7  anni,  nato  al  settimo  mese.  Per  V  esame  istologico  si  servi 
del  metodo  rapido  di  Golgi,  dei  metodi  di  Oox,  di  Nissl  e  di  Weigert  per  le 
fibre  mieliniche.  Tutte  le  circonvoluzioni  dei  lobi  frontali,  centrali,  parietali  e  tempo* 
rali,  nelle  superficie  emisferiche  esterne  e  sulPorlo  delle  superficie  inteme,  presentavano 
microgiria  vera.  Di  più  vi  era  completo  arresto  dì  sviluppo  delle  vie  piramidali.  L^A. 
distingue  la  microgiria  vera  dall^  ulegiria.  Nella  prima  si  ha  una  suddivisione  della  cir- 
convoluzione in  tanti  piccoli  giri,  quasi  una  pieghettatura  della  corteccia  a  pieghe  più 
0  meno  grosse,  nelle  quali  la  corteccia  si  continua  ininterrottamente  ooi  suoi  strati,  e 
si  addentrano  zafiS  di  fibre  raggiate  midollari,  venendosi  così  a  formare  tante  piccole 
vere  circonvoluzioni.  La  circonvoluzione  fondamentale  cosi  suddivisa  può  esser  impic- 
colita sulla  sua  massa  totale,  o  conservare  dimensioni  normali,  o  talora  presentarsi 
come  una  circonvoluzione  macrogiriaca,  alla  superfìcie  della  quale  si  sono  formati  i 
piccoli  giri.  I  segni  di  un  processo  patologico  sono  nella  microgiria  vera  assai  limit^iti  e 
consistono  in  alterazioni  non  gravi  'delle  meningi,  dei  vasi  e  nella  proliferazione  delia 
nevroglia.  Neil'  ulegiria  invece  le  circonvoluzioni  sono  impiccolite  in  tutta  la  loro 
massa  e  rimangono  quindi  i  solchi  larghi  e  beanti.  La  corteccia  presenta  soluzioni  di 
continuità,  e  la  sua  superfìcie  segni  o  residui  di  processi  infiammatori  (erosioni,  sca- 
brosità, indurimenti  cicatriziali,  ecc.).  La  microgiria  è  sempre  determinata  da  processi 
patologici  delle  meningi  sottili,  del  cervello  e  dei  loro  vasi  ;  processi  distruttivi  di  me- 
ninge-encefalite, polio-encefalite  corticale,  meningiti  suppurative  per  V  ulegiria  ;  pro- 
cessi   semplicemente   infiammatori  non  distruttivi  per  la  microgiria  vera.    Nella  for- 
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inazione  dei  piccoli  giri  di  questa  hanno  probàbilmente  parte  le  aderenze  formatesi  fra 
V  avventizia  dei  piccoli  vasi  che  partono  dalla  pia  e  la  sostanza  corticale,  nella  quale 
r  irritazione,  determinata  dal  processo  patologico,  provoca  alterazioni  negli  elementi 
nervosi  in  via  di  formazione  e  proliferazione  esuberante  della  nevroglia.  Da  queste 
aderenze  rimane  certamente  impedito  1'  ulteriore  normale  sviluppo  della  circonvolu- 
zione, specialmente  nel  suo  strato  corticale.  Il  processo  patologico  determinante  la 
microgiria  agisce  di  regola  nella  vita  fetale  in  epoca  pia  o  meno  remota;  molto  più 
di  rado  nella  vita  extra-uterina.  Nei  casi  di  microgiria  vera  finora  noti,  il  processo 
agì  sempre  nella  vita  fetale.  La  diminuzione  di  numero  e  di  volume  degli  elementi 
nervosi  piramidali,  che  si  osserva  nella  microgiria  vera  senza  che  sia  alterata  la  di- 
sposizione a  strati  e  la  continuità  di  questi,  può  essere  non  un  difetto  evolutivo  primi- 
tivo in  stretto  senso,  ma  soltanto  secondario  alla  esuberante  proliferazione  della  nevro- 
glia negli  strati  corticali  più  periferici,  nei  quali  si  espandono  i  grossi  prolungamenti 
proioplasmatici  apicali  degli  elementi  nervosi  sopradetti.  Le  due  forme  di  microgiria 
possono  trovarsi  variamente  riunite  in  uno  stesso  caso.  All'  ulegiria  si  associano,  di 
regola,  altre  alterazioni  di  sviluppo,  quali  V  eterotopia  di  sostanza  grigia  sotto  forma 
di  accumuli  più  o  meno  grossi  posti  nella  sostanza  bianca  delle  circonvoluzioni  e 
poco  al  disotto  di  queste,  la  porencefalia  nei  suoi  diversi  gradi,  la  mancanza  del 
corpo  calloso,  ecc.  Tutte  queste  alterazioni  sono  evidentemente  secondarie  al  processo 
patologico  e  sono  determinate  dalla  maggiore  gravità  ed  estensione  di  esso. 

La  genesi  della  rigidità  spasmodica  congenita,  che  con  tanta  frequenza  è  sintomo 
clinico  della  microgiria  in  tutte  le  sue  forme  e  colle  complicazioni  anatomiche  sopra 
indicate,  è  ancora  oscura.  Secondo  VA,  V  ipotesi  che  meglio  d'  ogni  altra  può  spie- 
gare tale  sindrome,  senza  urtare  con  altri  fatti  clinici,  è  quella  che  ammette  resi- 
stenza di  due  ordini  di  fibre,  eccitatrici  le  une  e  inibitrici  le  altre,  con  decorso,  di- 
versamente da  quanto  ammette  van  Gehuchten,  separato,  sia  nel  loro  tratto 
cerebrale,  sia  nel  tratto  spinale.  Gamia. 

17.  G*.  B.  PellisBi,  Note  anatomiche  ed  istologiche  sopra  un  ccuo  di  microcefalia 
vera  ed  un  caso  di  idrocefalo  interno  congenito,  —  «  Annali  di  Freniatria  », 
fase.  3,  1903. 

In  un  caso  di  microce&lia  vera,  TA.  ha  applicato  a  pezzi  di  corteccia  tolti  da 
ciascun  lobo  cerebrale  i  metodi  di  Golgi,  di  Cox  e  di  Weigert  per  le  fibre  mieli- 
niche  e  le  colorazioni  alla  tionina  e  al  carminio.  Le  osservazioni  delPA.  confermano 
nella  microcefalia  ciò  ohe  era  già  stato  riscontrato  dagli  altri  autori,  cioè  la  scal^ezza 
delle  piramidali  medie  e  grandi,  la  grande  prevalenza  di  cellule  fusiformi,  ed  anche, 
in  minor  grado,  di  cellule  polimorfe  e  tondeggianti,  od  infine,  forse,  anche  la  sovrab- 
bondanza delle  cellule  giganti.  Questa  prevalenza  di  cellule  fusiformi  fu  notata  anche 
da  Hammarbèrg,  prescindendo  dalla  microcefalia,  in  un  caso  di  semplice  imbecillità 
di  natura  puramente  evolutiva  ed  in  due  casi  di  idiozia  con  gradi  diversi  di  submicroce- 
falia. £  assai  probabile  che  questi  reperti  istologici  stiano  a  rappresentare  una  insuffi- 
cienza neU'  energia  evolutiva  degli  elementi  nervosi  corticali. 

In  un  caso  di  idrocefalo  intemo  congenito  in  un  ragazzo  di  16  anni,  le  osservazioni 
dell' A.,  praticate  cogli  stessi  metodi  sopraccennati,  misero  in  evidenza  una  grande  di- 
minuzione di  ogni  ordine  di  fibre  corticali,  e  una  poco  njetta  distinzione  degli  strati 
corticali  delle  cellule  medie  e  grandi  piramidali  e  delle  polimorfe  :  in  tutte  queste  ed 
anche  nelle  piccole  piramidali  poi  era  da  notare  anche  una  diminuzione  del  numero. 
D' Astros  aveva  notato  che  gli  elementi  nervosi  corticali  nell'  idrocefalo  conservano  a 
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lungo  caratteri  embrionali.  L'A.  non  ha  potuto  confermare  questo  reperto,  forse  per 
il  fatto  che  nel  suo  caso  fu  raggiunta  un''  età  relativamente  avanzata. 

I  fatti  rilevati  dall'A.  sono  tanto  più  accentuati  quanto  maggiore  è  V  assottiglia- 
mento della  parete  emisferica  e  sono  quindi  senza  dubbio  il  risultato  della  compres- 
sione enorme  esercitata  dal  liquido  ventricolare,  la  quale  impedi  lo  sviluppo  completo 
degli  elementi  nervosi.  Ciò  è  confermato  anche  dal  reperto  normale  avuto  in  quelle 
parti  dove  la  compressione  del  liquido  non  giunse  a  determinare  un  grave  assottiglia- 
mento della  parete  emisferica.  Gamìa. 

18.  Q.  B.  Pellizzi,  Note  anatomiche  ed  istologiche  sopra  alcuni  ausi  di  aneneefalia 
e  di  amidia.  —  «  Annali  di  freniatria  »,  fase.   1,  1903. 

L^A.  ha  studiato  istologicamente  6  casi  di  aneneefalia  con  o  senza  amielia  o 
emimielia.  Soltanto  in  uno  potè  riscontrare  in  modo  certo  residui  di  ibrmaziooi  en- 
cefaliche. Nel  midollo  riscontrò  alterazioni  di  due  specie,  alcune  rivestenti  il  carat- 
tere di  puri  difetti  di  sviluppo  (moltiplicità  e  suddivisione  in  diverticoli  del  canale 
centrale,  ectopie  dei  fasci  nervosi  e  della  sostanza  grigia  e  gelatinosa  e  del  canaio 
centrale,  la  mancanza  dei  solchi  longitudinali  anteriore  e  posteriore,  la  mancanza 
di  cordoni  bianchi  e  di  gruppi  cellulari,  la  presenza  di  gangli  spinali  addossati  al  mi- 
dollo in  tutte  le  porzioni  di  esso  e  la  neoformazione  gliomatosa),  altre  di  natura  evi- 
dentemente patologica  (inspessimento  della  pia  e  della  dura,  infiltrazione  nell^avventizia 
dei  vasi  e  nella  pia,  dilatazione  dei  vasi,  emorragie,  alterazioni  delle  cellule  nervose 
gangliari  in  rapporto  alle  alterate  condizioni  circolatorie,  idromielia).  Egli  è  d^opi- 
nione  che  bisogna  andar  cauti  neir  attribuire  significato  siringomielico  alle  cavità 
del  midollo  degli  anencefali  quando  non  sono  rivestite  da  ependima,  poiché  possono 
ritenersi  formate  per  la  forte  tensione  dei  liquidi  cefalo-rachidiano  e  sotto-aracnoideo, 
oppure  da  essudati  infiammatori.  Ciò  non  esclude  che  si  possa  avere  vera  e  propria 
nevrogliosi  siringomielitica,  come  apparisce  evidente  in  uno  dei  casi  descritti.  Quanto 
air  idromielia,  VA,  ritiene  che  si  tratti  piuttosto  di  una  dilatazione  meccanica  deter- 
minata dair  introduzione  nel  canale  midollare  del  sangue  emorragico  proveniente  dalle 
parti  encefaliche  più  alte,  come  è  dimostrato  nei  punti  dove  il  canale  midollare  è 
ripieno  di  sangue.  ^^ 

In  due  casi,  uno  di  amielia  e  l'altro  di  emimielia,  P  A.  ha  riscontrato  la  presenza  delle 
radici  anteriori.  Ciò  costituirebbe,  secondo  l'A.,  un  reperto  nuovo  da  porsi  accanto 
alla  presenza  di  nervi  cranici  motori  nelP  aneneefalia.  Tali  reperti,  piuttosto  che  ad  una 
generi  pluricellulare  della  fibra  nervosa,  si  possono  ritenere  dovuti  al  fatto  che  il  pro- 
cesso patologico  determinante  V  aneneefalia  e  V  amielia  sia  sopravvenuto  quando  già 
lo  sviluppo  del  sistema  nervoso  centrale  era  arrivato  oltre  lo  stadio  delle  vescicole  se- 
condarie, permettendo  la  formazione  dei  nuclei  motori,  i  quali  costituiscono  nell'  evo- 
luzione filogenetica  ed  ontogenetica  parti  primitive  ed  elementari  del  sistema  ner\'oso 
centrale.  Tale  ipotesi  è  confortata  dal  fatto  che  mai  si  è  riscontrata  nei  feti  anenoefah 
la  presenza  delle  vie  piramidali,  che  sono  di  formazione  filo-  ed  onte -genetica  più  ele- 
vata, e  dall'  essere  talora  stati  riscontrati  dagli  autori  accumuli  di  cellule  nervose  più 
0  meno  abbondanti  e  più  o  meno  alterate  nella  massa  angiomatosa  che  costituisce  il 
contenuto  della  vescica  cranica.  Di  più  1"  esistenza  di  elementi  nervosi  della  retina  (cel- 
lule gangliari  e  cellule  bipolari),  dimostrata  dall' A.  e  da  altri,  sta  a  testimoniare  che 
fino  alla  fase  delle  vescicole  cerebrali  secondarie  in  queste  esistevano,  ed  in  condi- 
zioni normali,  gli  elementi  nervosi  ganglionari. 

Le  gravi  alterazioni,  riscontrate  dalPA.  per  mezzo  della  radiografia,  delle  ossa 
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craniche  e  della  colonna,  dimostrano  che  il  difetto  di  sviluppo  coinvolge  il  sistema  ner- 
voso ed  i  saoi  involucri  mesodermici.  Se  le  cause  di  tale  difetto  di  sviluppo  siano  la 
ristrettezza  dei  due  cappucci  amniotici  o  le  aderenze  deir  amnios  non  si  può  dire. 
Forse  in  appoggio  alla  prima  ipotesi  sta  il  fatto  che  maggiori  difetti  di  sviluppo  si 
hanno  appunto  alle  due  estremità  deir  embrione,  dove  si  formano  i  cappucci.  É  anche 
diflicile  dimostrare  se  a  quest'  epoca  dello  sviluppo  abbia  agito  un  momento  patologico 
in  stretto  senso.  Certo  è  che  le  gravi  alterazioni  infiammatorie  che  si  riscontrano 
forniscono  una  prova  positiva  che  dimostra  come  gli  organi  anomali  offrano  facile 
terreno  ai  processi  patologici,  e,  meglio  ancora,  come  anomalia  e  processi  patologici 
siano  intimamente  collegati.  L^  idrocefalo  non  è  certamente  la  causa  del  difetto  di  svi- 
luppo, ma  un  effetto  secondario,  dovuto  più  verosimilmente  alla  lesione  meningitica. 

Gamia. 

19.  M.  StemberfiTi  Studien  l'iber  einen  Hemicephaltis^  mit  Beitragen  xur  Pkysto- 
logie  des  mensehlieken  Gentralnervenaystems,  —  «  Deutsche  Zeitschr.  fìir  Ner- 
venheilk.  » ,  Bd.  24,  H.  IH-IV,  1903. 

m 

UX.  espone  i  risultati  dei  suoi  studi  clinici  ed  anatomo-patologici  praticati  sopra 
un  neonato  affetto  da  emicefalia.  Mancavano  i  primi  quattro  nervi  cerebrali  ;  del  tri- 
gemino esistevano  tutte  le  radici  e  i  nuclei  principali.  Dell'  abduoente  mancava  solo  il 
])eduncolo  all'  oliva  superiore  ;  quasi  completi  era  la  via  centrale  dell'  acustico.  Degli 
altri  nervi  cerebrali  esistevano  i  nuclei  e  le  radici  corrispondenti.  Nella  subafantia  re- 
fieularis  erano  bene  sviluppati  il  nucleo  del  cordone  anteriore,  il  nttcleus  eentralis  in- 
feriore e  il  ni4eleu8  retieularis  tegmenti  pontis^  come  pure  numerose  cellule  gangliari. 
La  connessione  del  bulbo  con  il  midollo  spinale  era  possibile  per  la  presenza  del  fascio 
longitudinale  posteriore,  del  fascio  longitudinale  predorsale,  di  parte  del  lemnisco  e  dei 
fasci  (del  cordone  anteriore)  della  substantia  reticularis.  Nel  midollo  spinale  erano 
molto  poveri  di  fibre  i  cordoni  laterali  :  sottili  le  radici  anteriori,  poco  numerose  le 
cellule  gangliari.  Mancavano  le  vie  piramidali,  il  fascio  cerebellare  diretto  e  il  fascio 
di  Oowers,  come  pure  le  vie  in  traspinali  erano  assai  ridotte.  Non  vi  erano  fasci  o  con- 
nessioni abnormi  del  corpo  restiformc  ;  la  porzione  non  crociata  dominava  su  quella 
crociata. 

L*  autore  richiama  T  attenzione  sul  fatto,  già  segnalato  da  Edinger,  che  negli 
emicefali  la  forma  esteriore  del  ponte  ha  una  certa  somiglianza  con  quella  di  mammi- 
feri inferiori  :  questa  somiglianza  non  è  soltanto  superficiale  poiché  mancavano  le 
piramidi  e  le  olive,  e  la  regione  dell'  acustico  era  quanto  mai  sviluppata. 

Dal  punto  di  vista  fisiologico,  l'A.  segnala  come  alcune  funzioni  fosseix)  bene  svi- 
luppate nel  suo  emicefalo  :  cosi  il  vagire,  il  succhiare,  il  calmarsi  delle  grida  appena  lo 
si  facea  poppare,  parecchie  reazioni  di  dolore  e  riflessi  mimici,  l'atto  di  afferrare  con  le 
mani,  e  i  movimenti  di  rinculo  del  tronco.  L'elemento  pel  quale,  secondo  l'A.,  il  bam- 
bino normale  si  differenzia  dai  mostri  e  dall'emicefalo  in  ispecie  sta  in  ciò,  che  in  questi, 
oltre  ad  essere  la  termogenesi  insufficiente,  esiste  un  difetto  dei  nervi  sensoriali  più 
nobili,  e  dei  movimenti  di  difesa.  L'A.  fa  notare  pure  che  nei  movimenti  degli  emice- 
fali  sono  conservati  i  riflessi  filogeneticamente  più  antichi.  Ciò  malgrado,  questa  malfor- 
mazione non  può  essere  interpretata  quale  varietà  del  genere  umano  con  organizzazione 
inferiore,  dappoiché  lo  sviluppo  del  suo  intero  corpo  non  corrisponde  all'  organizzazione 
del  sistema  nervoso  centrale,  ma  il  corpo  é  formato  in  modo  che  potrebbe  vivere  solo 
con  un  sistema  centrale  nervoso  bene  sviluppato.  Mingaxxini. 
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20.  J.  NafiTOOtte,  tSur  la  nature  et  la  paihogénie  des  lésions  radiculaires  de  la 
moelle  qui  aeeompagnent  le  tumeurs  cérebrales,  —  «  Revue  nourologique  ». 
n.  1,  1904. 

L^A.  ha  studiato  le  radici  spinali  ed  i  nervi  radicolari  in  tre  casi  di  tumore 
cerebrale. 

Nel  primo  caso  esisteva  una  meningite  leggera  che  TA.  considera  come  una  sem- 
plice complicazione  accidentale  d^  origine  probabilmente  sifilitica  :  negli  altri  due  casi 
mancava  invece  qualsiasi  lesione  meningea.  In  tutti  e  tre  i  casi  PA.  potè  mettere  in 
evidenza  lesioni  del  tessuto  connettivo  dei  nervi  radicolari  topograficamente  parago- 
nabili a  quelle  della  tabe  dorsale  e  lesioni  dei  cordoni  posteriori,  simili  per  molteplici 
riguardi  a  quelle  della  tabe  dorsale. 

Secondo  PA.  le  lesioni  delle  radici  sarebbero  secondarie  alle  lesioni  dei  nervi 
radicolari  ;  V  agente  patogenetico  della  lesione  primitiva  di  quest^  ultimi  rimane  oscuro. 

Gaiòla. 

21.  A.  Mahaim,  A  propos  de  l'cmatomie  pathologique  de  lapajralysie  generale,  — 

«  Journal  de  Neurologie  »,  n.  24,  1903. 

Dallo  studio  di  molti  casi  V  A.  deduce  che  V  infiltrazione  cellulare  dei  piccoli 
vasi  della  corteccia  cerebrale  è  la  lesione  più  costante  della  paralisi  generale  progres- 
siva. Fino  a  ora  non  è  venuto  in  luce  alcun  caso  di  tale  malattia  in  cui  non  si  avesse 
la  detta  alterazione.  Questa  invece  nelle  altre  psicosi  è  rarissima.  Inoltre  essa  è  più 
rara  nei  malati  della  popolazione  agricola,  un  poco  meno  in  quelli  della  popolazione 
urbana,  e  probabilmente  è  segno  di  una  pregressa  sifilide.  Rebixxi. 

22.  Oreite,  Zur  Pathogenese  der  JEpilepsie  (Multiple  Angioine  des   Oehirns  mit 
Ossifikation),  —  «  Munchener  medizinische  "Wochenschrift  » ,  No.  41,  1903. 

Esclusivamente  nella  epilessia  essenziale  si  hanno  reperti  anatomo- patologici  di 
lieve  entità.  Ma  in  un  gran  numero  di  casi  d^  epilessia  si  trovano  alterazioni  [molto 
notevoli,  il  cui  studio  è  utile  perchè  ffi  "possa  stabilire  quanto  esse  rappresentino  della 
causa  e  qnanto  dell^  effetto  e  porche,  messe  in  relazione  con  la  sintomatologia  servano 
a  riordinare  questa  stessa. 

L^A.  descrive  un  caso  in  cui  in  una  donna,  che  fin  dall^  infanzia  aveva  sofferto 
di  accessi  epilettici  classici,  genuini,  ed  ora  morta  durante  uno  di  tali  accessi,  furono 
trovati  angiomi  cavernosi,  multipli,  per  la  maggior  parte  situati,  senza  limiti  netti,  nella 
corteccia  cerebrale,  i  più  grandi  e  i  più  vecchi  dei  quali  contenevano  parti  calcificate  e 
ossificate  nel  connettivo  che  circondava  la  cavità. 

Si  domanda  se  tali  angiomi  erano  in  rapporto  etiologico  con  Pepilessia  come  tu- 
mori 0,  specialmente,  come  angiomi;  si  domanda  poi  se  si  poteva  attribuire  ad  altre 
lesioni  la  manifestazione  clinica.  Come  tumori  di  tessuto  erettile,  col  riempirsi  e 
svuotarsi  non  avrebbero  potuto  provocare  V  epilessia,  che  pare  non  subisca  alcuna 
infiuenza  dagli  aumenti  e  dalle  diminuzioni  della  pressione  endocranica.  Sono  stati 
descritti  altri  casi  di  epilessia  in  cui  nell^  encefalo  si  aveva  la  presenza  di  angiomi, 
ma  altri  casi  in  cui  la  presenza  degli  accessi  epilettici  coincideva  con  la  presenza 
di  comuni  tumori,  nei  quali  si  potevano  aver  solo  variazioni  insignificanti  per  essere 
più  0  meno  ripieni  di  sangue.  Ck)me  semplici  tumori,  gli  angiomi  avrebbero  dato 
una  epilessia  jackaoniana^  mentre  qui  si  aveva  una  epilessia  genuina.  Talora  però 
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r  epilessia  {sintomatica,  come  probabilmente  nei  casi  descritti  di  tumore,  si  manifesta 
con  ona  sintomatologia  pressoché  identica  a  quella  della  epilessia  genuina.  Ma  che 
finalmente  si  trattasse  di  quest^  ultima  nel  suo  caso,  FA.  dimostra  col  fatto  che  trovò 
le  comuni  alterazioni  della  glia  e  dei  vasi  che  sogliono  mostrarsi  nella  corteccia  degli 
epilettici.  Queste  lesioni  erano,  in  tal  caso,  V  indice  della  epilessia  essenziale,  a  meno 
che  non  sia  lecito  pensare  che  esse  possono  anche  avvenire  secondariamente  per  una 
epilessia  sintomatica  molto  prolungata. 

In  seguito  TA.  si  occupa  dei  dettagli  anatomici  dei  tumoretti.         Rebixxi, 

23.  E.  Stier,  Zur  paihologischen  Anatomie   der  Huntington' schen  Chorea.  — 
«  Archi V  fìir  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  » ,  Bd.  37,  H.  1,  1903. 

Con  il  presente  lavoro  VA.  si  propone  di  rischiarare  T essenza  del  processo  anatomo- 
patologìco  della  corea  di  Huntington  e,  sulla  base  delle  alterazioni  nervose  centrali, 
spiegare  il  meccanismo  di  produzione  dei  movimenti  coreici  e  dei  disturbi  psichici.  A 
trattare  di  tale  quistione  lo  ha  indotto  lo  studio  clinico  ed  anatomo-patologico  di  un 
caso  tipico  di  corea  di  Huntington.  Questo  caso  riguarda  un  individuo  di  47  anni, 
discendente  da  una  ^miglia  in  cui  esiste  disposizione  alle  malattie  mentali,  perchè  il 
padre  e  il  nonno  paterno  sono  stati  affetti  presumibilmente  della  stessa  malattia,  un 
fratello  pure  è  morto  certamente  per  corea  cronica  e  parecchi  parenti  sono  stati  pazzi. 
La  sintomatologia  presentata  dal  caso  presente  è  deUe  più  tipiche.  Essa  si  riassume  in 
questi  due  sintomi  principali  :  1^,  movimenti  involontari  coordinati,  susseguentisi  con 
un  certo  ritmo  e  dominabili  in  parte  colla  volontà,  localizzati  alla  faccia,  al  tronco  ed 
agli  arti  ;  !!<>,  demenza  progressiva.  La  malattia  ha  avuto  un  decorso  di  circa  6  anni. 
Air  autopsia  macroscopicamente  era  visibile  una  forte  atrofia  del  cervello,  uno  svi- 
luppo asimmetrico  delle  arterie  vertebrali,  un  inspessimento  deir  ependima  ventrico- 
lare, un"*  atrofia  della  tiroide  e  una  lordosi  della  colonna  vertebrale.  Microscopica- 
mente fd  rilevato  un  diffasissimo  aumento  delle  piccole  cellule  rotonde,  specialmente 
nel  2*  e  3^  strato  della  corteccia.  Questa  condizione  patologica  era  evidente  in  tutta 
la  corteccia,  ma  in  modo  pronunziatissimo  nella  jegione  motoria,  nella  quale  era  pure 
notevole  un  aumento  delle  cellule  di  glia,  apolie  nei  rimanenti  strati  della  corteccia, 
nei  gangli  della  base  e  nel  midollo  spinale.  Questa  proliferazione  non  aveva  nessun  ra])- 
porto  coi  vasi  sanguigni,  coi  linfatici  e  cogli  spazi  pericellulari  solo  in  alcuni  punti. 
Le  fibre  tangenziali  e  la  rete  sopraradiale  erano  molto  ridotte  e  in  alcuni  punti  completa- 
mente scomparse.  Delle  cellule  gangliari  delia  corteccia  le  piramidali  giganti  erano  quasi 
del  tutto  inalterate,  al  contrario  le  medie  e  piccole  piramidali  presentavano  i  segni 
chiari  di  una  degenerazione  cronica  e  una  diminuzione  nel  loro  numero. 

Dopo  r  esposizione  metodica  di  questo  caso,  VA.  si  intrattiene  a  lungo  nel  compa- 
rare le  lesioni  su  riferite  con  quelle  riscontrate  da  altri  autori  nei  pochi  casi  di  corea  di 
Huntington  studiati  istologicamente,  e  fa  rilevare  come  nella  maggior  parte  di 
essi  fu  pure  riscontrata  integrità  quasi  completa  dello  cellule  di  Betz,  accanto  alle 
gravi  alterazioni  delle  medie  e  piccole  piramidali.  Passando  in  seguito  a  trattare  del 
meoeanismo  dei  movimenti  involontari,  VA.  arrischia  V  ipotesi  che  la  malattia  delle 
medie  e  piccole  piramidali  costituisca  la  causa  produttrice  di  tali  movimenti  e  che 
V  integrità  delle  cellule  di  Betz  serva  a  spiegare  la  possibilità  di  reprimere  o  di  regolare 
coUa  volontà  questi  movimenti  involontari.  In  questo  modo  VA.  viene  a  considerare  le 
piramicUili  medie  e  piccole  come  contri  dei  movimenti  coordinati  appresi,  o  le  cellule 
giganti   come  centri   destinati  ai  movimenti  più  elevati   e   più  esatti.   Rafforza  que- 
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st'  ipotesi  con  argomcuti  dedotti  dalla  anatomia  comparatii,  dall'  anatomia   patologica 
e  dagli  studi  clinici  ed  anatomici  fatti  sulla  corteccia  visiva. 

Nelle  sue  conclusioni  finali  T  A.  afferma  che  la  corea  di  Huntington  si  basa 
sopra  una  disposizione  anomala  ereditaria  dei  centri  motori  corticali,  la  quale  si  mani- 
festa sposse  volte  come  asimmetria  di  questa  parte  di  corteccia  o  di  una  porzione  più 
estesa  di  cervello.  La  malattia  vera  comincia  più  tardi  del  periodo  in  cui  s' inizia  la 
proliferazione  della  nevroglia.  Questa  proliferazione  si  effettua  a  focolai  o  diffusamente 
e  neir  ultimo  caso  colpisce  prevalentemente  il  secondo  ed  il  terzo  strato  corticale, 
cioè  quello  delle  medie  e  piccolo  piramidali.  Man  mano  che  questa  proliferazione  si 
diffonde,  interviene  un'  alterazione  noi  vasi,  per  la  quale  si  ha  migrazione  di  ele- 
menti linfoidi  e  più  di  rado  vera  emorragia  negli  spazi  peri  vascolari  e  pericellulari. 
Quasi  nello  stesso  tempo  si  alterano  lo  medie  e  piccole  piramidali  fino  al  loro  com- 
pleto disfacimento,  mentre  lo  cellule  giganti  piramidali  e  specialmente  le  grosse  celluU' 
di  Betz  rimangono  quasi  del  tutto  inalterate.  Clinicamente  corrisponde  con  tutta 
probabilità  a  questa  condizione  il  fatto  che  i  caratteristici  movimenti  involontari 
coordinati  possono  essere  impediti  e  regolati  per  mezzo  della  volontà.  Quando  la  ma- 
lattia dura  a  lungo,  porta  anatomicamente  un'  alterazione  diffusa  delle  meningi,  la 
distruzione  delle  fibre  tangenziali  e  una  degenerazione  di  fibre  nel  cervello  e  nel  mi- 
dollo spinale  e  talvolta  la  totale  atrofìa  del  cervello  ;  clinicamente  lo  sfacelo  delle  più 
alte  funzioni  mentali:  la  demenza.  Franceschi. 

24.  O.  Hudovemig",  Beitrag  %ur  pathologisehen  Anatomie  der  Chorea  minor.  — 
<t  Archi  V  fiir  Psy  chi  atrio  und  Nervenkrankheiten  »,  Bd.  37,  H.  I,  1903. 

Una  giovinetta  di  16  anni,  senza  eredità  nevropatica,  ohe  alcuni  mesi  avanti  era 
stata  malata  di  polinevrite,  comincia  a  presentare  sintomi  evidenti  di  corea  minor. 
Questi  diventano  sempre  più  pronunziati  e  raggiungono  dopo  6  o  7  settimane  un 
grado  cosi  elevato  che  la  malata  soccombe,  presentando  nelle  ultime  36  ore  di  vita 
gravi  sintomi  cerebrali.  All'autopsia  si  trovano  in  tutto  il  corpo  emorragie  sparse.  La 
ricerca  batteriologica  del  sangue  e  di  una  parte  del  midollo  spinale  dà  un  resultato 
negativo.  li'  esame  istologico  del  sistema  nervoso  rivela  :  !<>.  Moderata  alterazione  dei 
vasi  sanguigni  con  parziale  inspessijpento^  della  parete,  inoltre  infiltrazione  edematosa 
nel  contorno,  neoformazione  di  vasi  e  infiltrazione  di  cellule  rotonde.  Queste  altera- 
zioni sono  pronunziatissime  nel  bulbo  e  nel  ponte,  specialmente  nei  fasci  motori. 
2^.  Presenza  di  corpi  sferici,  verosimilmente  di  natura  colloide,  in  parte  in  vicinanza 
immediata  delle  arterie  e  dei  capillari,  in  parte  in  distanza  da  essi,  giacenti  libera- 
mente neUa  sostanza  cerebrale,  sempre  però  nel  territorio  di  nutrizione  di  un  vaso  e 
sul  decorso  delle  vie  piramidali.  Queste  stesse  formazioni,  ma  in  un  numero  più  pic- 
colo esistono  nei  gangli  del  tronco.  3^.  Ependimite  e  leptomeningite  di  grado  leggero. 
4<>.  Cromatolisi  granulosa  delle  cellule  nervose  nella  corteccia,  specialmente  delle  grosse 
piramidali  e  delle  cellule  piramidali  del  corno  di  Ammone,  nello  quali  esistono  anche 
veri  vacuoli. 

L'A.,  dopo  avere  fatto  un  rapido  esame  di  molti  casi  di  corea  minor  pubblicati  e 
dopo  avere  paragonato  i  reperti  anatomo-patologici  di  essi  con  quello  presentato  dal 
caso  attuale,  viene  alle  seguenti  conclusioni  : 

1°.  La  corea  minor  è  una  malattia  infettiva,  di  cui  l'  agente  agisce  per  la  via 
ematogena. 

2<>.  Nei  casi  più  leggeri  questo  agente  infettivo  è  causa  di  un  disturbo  nutritivo  ; 
nei  casi  più  gravi  provoca  alterazioni  dei  vasi  sanguigni  ed  un  deposito  di  corpi  col- 
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Ioidi,  i  (juali  sono  ))erciò  l'espressione  del  processo  morboso  giunto  al   massimo  di 
gravità. 

S*».  La  presenza  di  corpi  colloidi  è  i)cr  la  corea  minor  caratteristica,  senza  che 
essa  si  verifichi  in  tutti  i  casi. 

4*.  I  movimenti  coreici  sono  sempre  V  espressione  di  una  diretta  od  indiretta 
irritazione  delle  vie  piramidali  in  un  punto  favorevole  del  loro  decorso. 

Franceschi. 

25.  B.  Brissaud  et  Bréoy,  NeuromyéliU  ^ptique  a'fgue,  —  «  Kevue  neurologique  » , 
n.  2,  1904. 

Gli  AA.  riportano  V  osservazione  di  una  neuromielite  ottica  acuta  (mielite  acuta 
con  neurite  ottica  bilaterale)  riferentesi  ad  un  giovane  di  1(5  anni. 

Nel  caso  attuale  non  esistevano  vere  e  proprie  lesioni  né  dei  cordoni  di  sostanza 
bianca  del  midollo  spinale  ne  della  sostanza  grigia,  ma  piuttosto  una  endotelite  delle 
guaine  perivascolari  con  infiltrazione  cellulare  dovuta  ad  un'  infezione  indeterminata 
0  generalizzata  a  quasi  tutto  il  sistema  nervoso  centrale.  Qualunque  sia  la  patoge- 
nesi della  malattia,  questa  deve  rappresentare  una  forma  a  parte,  distinta  dalle  altre 
forme  di  mielite  acuta  diffusa.  Catòla. 

M^evropatologia. 

26.  li.  Desolauz,  Les  nerfs  oculo-moteurs  dans  rhémiplégie  oryanique  de  V adulte. 
—  IL  Jouve,  Paris,  1903. 

Non  molti  anni  or  sono  si  ammetteva,  negli  emiplegici,  l'integrità  di  una  parte 
dei  muscoli  del  lato  paralizzato  ;  così,  ad  esempio,  i  muscoli  della  parete  costale  ed 
addominale  erano  reputati  integri,  mentre  quelli  del  braccio  o  della  gamba  davano 
prova  di  assoluta  impotenza.  Tale  modo  di  vedere  si  è  andato  gradatamente  modificando 
in  seguito  a  ricerche  ed  a  studi  più  accurati,  tanto  che  ora  si  crede  che  neir emiplegico 
quasi  tutti  i  muscoli  del  lato  colpito  siano  lesi  in  grado  maggiore  o  minore,  e  più 
precisamente  (Hering,  Dej crine)  in  misura' '|f)roporzionata  alla  loro  forza  normale. 

Mancano  tuttora  dati  precisi  sullo  stato  dei  muscoli  oculo- motori  nelP  emiplegia 
organica,  ed  è  a  questa  lacuna  che  P  A.  volle  rimediare  col  presente  lavoro.  Allo  stato 
normale  la  potenza  di  contrazione  dei  muscoli  oculari,  misurata  con  lenti  prismatiche, 
è  uguale  fra  i  muscoli  omologhi  dei  due  occhi;  si  tratta  di  verificare  se  gli  stessi 
rapporti  si  mantengono  negli  emiplegici.  L'  A.  esaminò  a  tale  scopo  buon  numero  di 
pazienti.  Ciascuno  di  questi  era  situato  dinanzi  ad  un  disco  nero,  e  <;on  P occhio  del 
lato  sano  lo  guardava  attraverso  un  tubo,  in  modo  che  la  visione  si  producesse 
in  un  piano  fisso  ed  i  muscoli  illesi  non  potessero  compensare  quelli  malati.  Davanti 
alP  altro  occhio  venivano  fatti  scorrere  dei  vetri  prismatici  in  scala  ascendente  ;  in  tal 
modo,  per  evitare  la  diplopia,  uno  dei  muscoli  oculari  è  costretto  a  contrarsi  ed  a 
compensare  la  deviazione  dei  raggi  visuali  i  quali  altrimenti  non  colpirebbero  più  la 
retina  in  un  punto  similare  a  quello  del  lato  opposto. 

Progredendo  nella  serie  dei  vetri  prismatici  sino  a  che  l'azione  di  compenso  non 
è  più  possibile,  si  ha  la  misura  del  potere  di  accomodazione  per  i  muscoli  oculari  del 
lato  emiplegico,  che  conviene  poi  paragonare,  con  una  seconda  serie  di  indagini,  a 
quella  dei  muscoli  del  lato  sano.  L'  A.,  da  questo  insieme  di  esami  e  dei  confronti,  è 
tratto  a  conchiudere  che  la  forza  assoluta  di  ciascun  muscolo  oculare  è  diminuita  nei 
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due  lati,  ma  più  in  qaello  emiplegico,  e  che  la  differenza  cresce  in  ragione  del  pocro 
tempo  trascorso  dall'  attacco  e  della  sua  intensità  ;  che,  d^  altra  parte,  nel  lato  emiple- 
gico  il  potere  contrattile  dei  retti  intemo  ed  esterno  tende  ad  uniformarsi  con  quello 
degli  altri  due,  sempre  in  ragione  del  tempo  e  del  grado  della  emiplegia.  La  ptosi  e 
la  midriasi  sono  frequenti.  Tutte  queste  anomalie  dimostrano  che  anche  i  nervi  oculo- 
motori  partecipano  alla  emiplegia  organica.  Pariani. 

27.  R.  T.  "Wllllamaon,  Note  on  the  tendo-Aehilles  jerk  and  other  reflexe^  in  dia- 
betes  mellitus.  —  «  Roview  of  Nourology  and  Psychiatr>-  » ,  n.  10,  1903. 

L' A.  espone  obiettivamente  i  risultati  delle  sue  ricerche. 

Su  50  casi  di  diabete  mellito  in  19  era  assente  da  ambedue  i  lati  il  riflesso  del 
tendine  d^  Achille.  In  8  di  questi  19  casi  era  presente  da  ambedue  i  lati  il  riflesso  ro- 
tuleo, in  4  era  presente  in  un  lato  solo,  in  8  assente  da  ambedue  i  lati.  In  2  dei  50 
casi  era  assente  da  un  lato  solo  il  riflesso  del  tendine  d^  Achille,  mentre  mancavano 
ambedue  i  riflessi  rotulei.  In  29  casi,  dei  50,  era  presente  da  ambedue  i  lati  il  ri- 
flesso del  tendine  d^  Achille,  mentre  che  in  28  casi  su  questi  29  erano  presenti  am- 
bedue i  riflessi  rotulei  e  in  I  ne  era  presente  uno  solo. 

Su  100  malati  d'ospedale,  affetti  da  diabete,  il  riflesso  rotuleo  mancava  bilate- 
ralmente in  49,  da  un  lato  in  0,  era  presonte  da  ambedue  i  lati  in  45.  Su  50  malati 
che  vivevano  in  condizioni  agiate,  in  6  era  assente  bilateralmente,  in  1  da  un  lato 
solo  0  in  43  era  presente  da  ambedue  i  lati. 

Su  cinque  casi  di  diabete  con  ulcera  perforante  del  piede,  in  3  i  riflessi  rotulei 
erano  assenti,  in  1  presenti,  in  1  presente  da  un  lato  solo. 

Il  riflesso  del  polso  su  50  casi  era  assente  da  ambedue  i  lati  in  30,  presente  in 
19,  assente  da  un  lato  in  1  caso.  Però. anche  nel  normale  è  presente  solo  nel  75%. 
Sui  19  casi  in  cui  esso  era  presente,  in  14  lo  erano  anche  i  riflessi  rotulei.  Sui  30  in 
cui  il  primo  manoaVa,  in  24  manoarano  i  secondi. 

I  riflessi  superficiali  erano  frequenti  pressoché  come  nel  normale  e  il  loro  com- 
portamento contrastava  con  quello  dei  riflessi  rotulei.  Riflesso  plantare  a  tipo  flessone. 
Con  la  perdita  dei  riflessi  rotulei  non  si  aveva  ipotonia  muscolare.  Rebixxi. 


'■.Li 


28.  S.  Sereict,  Polinevrite  ricorrente  o  recidivante  a  tipo  prevalentemente  sensi- 
tivo, —  «Il  Policlinico»,  n.  50,  1903. 

Rare  sono  nella  letteratura  medica  le  osservazioni  di  polinevrite  ricorrente,  e  nei 
casi  ricordati  il  tipo  è  stato  sempre  quello  motorio  o  quello  sensitive-motorio  :  inoltre  le 
polinevriti,  se  si  eccettui  la  paralisi  difterica,  non  sono  frequenti  nel!'  età  infantile,  e 
più  raramente  che  negli  adulti  si  ha  nei  bambini  queir  insieme  di  disturbi  psichici 
noti  sotto  il  nome,  di  psicosi  polinevritica  di  Korsakow.  L' A.  ha  potuto  seguire  e 
studiare  una  piccola  inferma  la  quale  andò  soggetta  a  due  attacchi  dì  polinevrite,  a 
tipo  in  prevalenza  sensitivo  e  complicati  dalla  presenza  della  psicosi  di  Korsakow. 

L^  eziologia  è  rimasta  completamente  oscura,  mancando  le  ordinarie  cause  della 
polinevrite,  quali  lo  infezioni,  gli  avvelenamenti,  le  intossicazioni,  le  malattie  discra- 
siche  e  cachettiche,  le  cause  reumatizzanti. 

Gli  attacchi  della  polinevrite  generalizzata,  diffusi  dal  basso  all'  alto,  vennero 
preceduti  da  un  periodo  prodromico  con  algie  spontanee  e  intermittenti,  agli  arti  in- 
feriori. Il  primo  attacco  ebbe  luogo  ad  otto  anni,  e  durò  poco  più  di  un  mese  ;  il  se- 
condo a  nove  anni,  e  per  lo  spazio  di  due  mesi  e  mezzo.  Al  secondo  attacco  segui-  una 
tregua  completa  di  circa  sei  mesi,  ma  dalla  seconda  metà  del  dicembre  ultimo  scorso 
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sono  ricomparsi  di  nuovo  i  dolori  air  arto  inferiore  sinistro.  L' inizio  della  malattia 
fu  improvviso;  il  decorso  a  sindrome  in  prevalenza  sensitiva,  ed  i  dolori  violenti  e 
tenaci  hanno  dominata  la  scena  morbosa;  il  modo  di  terminarsi  gradualmente  re-* 
gressivo. 

Alcuni  fra  i  sintomi  meritano  speciale  rilievo.  Innanzi  tutto  la  tachicardia,  accen- 
tuatissima  e  persistente  per  parecchi  giorni,  con  cuore  in  condizioni  normali  ;  V  ano- 
ressia, la  nausea,  il  vomito  ripetuto,  la  tachipnea  e  gli  attacchi  dispnoici,  che  stanno 
ad  indicare  una  lesione  del  vago  e  del  frenico.  Nello  svolgersi  della  polinevrite  non 
solo,  ma  anche  nel  periodo  prodromico  non  manoò  la  febbre:  alta  nei  primi  giorni, 
modica  nei  successivi,  e  continua  remittente  fino  al  termine  degli  attacchi.  I  disordini 
psichici  si  manifestarono  sotto  forma  di  grande  irritabilità  e  di  confusione  mentale: 
«d  anche  dopo  V  ultima  malattia  persiste  un  notevole  mutamento  di  carattere,  alla  dì- 
stanza  di  dieci  mesi  dalla  scomparsa  dei  sintomi  neuritici.  Si  è  anche  avuta  inconti- 
nenza di  feci  e  di  orine,  da  non  attribuirsi  alle  condizioni  psichiche,  ma  a  deficienza 
degli  sfinteri,  perchè  la  malata  avvertiva  lo  stimolo  ad  orinare  e  non  era  in  grado  di 
attendere.  Fra  i  disturbi  trofici,  vasomotori  e  secretori  è  da  ricordare  V herpes  zoster 
alla  guancia  sinistra,  totato  raramente,  e  chiazze  di  vitiligine  sul  torace,  di  cui  non 
venne  mai  fatta  menzione.  I  dolori  alla  palpazione  dei  tronchi  nervosi  furono  molto 
incostanti,  continui  invece  ed  accentuati  quelli  dei  muscoli.  Nessun  disturbo  trofico  o 
funzionale  spiccato  a  carico  dell'  apparato  muscolare.  Pariam. 

29.  O-.  Penreri,  Rmppofie  du  sympaihiqite  avee  eertatnes  lésìons  aurieulaire^,  — 
«  Àrchives  internationales  de  laryngologie,  d'otologie  et  de  rhinologie  »,  n.  1,  1904. 

Sopra  un  basedowico  che  soffriva  di  paracusie  violentissime  l'A.  ha  praticato  la 
estiri)azione  bilaterale  del  gànglio  superiore  del  simpatico  a  scopo  curativo.  Il  con- 
(3etto  terapeutico  direttivo  è  basato  suir  ipotesi  che  molte  paracusie  debbano  essere 
intimamente  legate  con  le  lesioni,  ancor  molto  oscure,  del  simpatico.  Infatti,  nel  caso 
attuale,  in  cui  esisteva  una  notevole  iperemia  della  mucosa  delP  orecchio  medio, 
r  operazione  ebbe  un  risultato  benefico  ;  V  iperemia  diminuì,  le  paracusie  si  mitigarono. 
11  resultato  ottenuto  confermerebbe  che  V  escisione  del  ganglio  cervicale  superiore  porta 
r  abolizione  del  potere  vaso-dilatatore  e  la  conservazione  del  potere  vaso-costrittore  del 
simpatico  cervicale  e  che  V  origine  di  alcune  paracusie  dipende  appunto  da  lesioni  del 
si  m  patico .  Catòla. 

ùO.  E.  Lenoble  et  E.  Aubineau,  Parcdysie  alterne  dotthh  ùieomplète^  limi  tèe 
à  la  faeCy  faiblesse  de  tout  le  coté  gauche  du  corps.  Tubereules  pédoneulo- 
protubéra/ntiels,  —   «  Revue  neurologique  »,  n.  1,  1904. 

L'osservazione  si  riferisce  ad  un  bambino  di  8  anni,  che  offriva  il  quadro  clinico 
seguente:  paralisi  dell' oculo-motore  comune  sinistro,  del  nervo  facciale  di  destra, 
dell"  elevatore  della  palpebra  superiore  destra  e  leggera  emiparesi  sinistra. 

All'  autopsia  si  riscontrarono  due  tubercoli  protuberanziali :  l'uno  in  corrispon- 
denza della  parte  superiore  sinistra  del  ponte,  V  altro  alla  parte  inferiore  della  sua 
metà  destra. 

Gli  AA.  concludono  che  solo  la  leggera  emiparesi  sinistra  andava  nel  caso  at- 
tuale messa  in  rapporto  col  tubercolo  inferiore.  Tutto  il  resto  della  sintomatologia  do- 
leva invece  riferirsi  al  tubercolo  superiore  che  aveva  determinato  lesioni  del  tessuto 
nervoso  circostante,  mentre  il  tubercolo  inferiore  non  ne  aveva  detcrminata  alcuna. 
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In  conclusione,  dei  2  tubercoli,  soltanto  quello  superiore  avrebbe  dato  luogo  ad 
una  sintomatologia  chiara  e  capace  di  essere  interpretata  dal  punto  di  vista  della 
sode  del  focolaio  morboso  che  ne  era  la  causa.  Catòla, 

81.  MarfiEUii  Aviraernet  et  Detot,  Meningite  hémorrctgique  subagiie  atee  hydro^ 
cepkcUie  ckex  les  nouveau-nés,  —  «  Bulletin  medicai  j»,  n.  5,  1904. 

Gli  AA.  riportano  due  casi  di  meningite  emorragica  subacuta  con  idrocefalia; 
r  uno  si  riferiva  ad  un  neonato  di  appena  3  settimane,  V  altro  ad  un  bambino  di  8 
mesi  e  mezzo.  I  fatti  più  importanti  dell'  affezione  erano  costituiti  da  un'  accentuata 
ipertonia  muscolare  tetaniforme  e  dall'  idrocefalia.  La  malattia  terminerebbe  sem)>fe 
con  la  morte,  ora  dopo  un'  evoluzione  progressiva,  ora  dopo  il  passaggio  dell'  idroce- 
falia allo  stato  cronico.  Gli  AA.  ritengono  trattarsi  di  un  tipo  clinico  a  sé,  indipen- 
dente da  tutte  le  altre  forme  di  meningite.  Catòla. 

32.  J.  Deaerine  et  M.  E^rfirer,  Le*  irouòles  objectif»  de  le  sensibilitc  dam- 
V acropa/reathésie  et  lenr  topographle  radictdaire.  —  «  Revue  neurologique  ^, 
n.  2,  1904. 

■  Gli  AA.  hanno  esaminato  4  malati  affetti  da  acroparestesia.  In  questi  casi  è 
stato  possibile  dimostrare  non  solo  che  le  sensazioni  parestetiche  si  propagavano  s^ 
condo  striscio  longitudinali  (topografia  radicolare),  ma  che  accanto  all'  acroparestesia 
esistevano  zone  permanenti  di  ipoestesie  a  topografia  nettamente  radicolare. 

L'  esistenza   nell'  acroparestesia  di  disturbi  della  sensibilità   obiettiva  e  la  topo- 
grafia radicolare  di  questi   disturbi  sembrano  agli  AA.  due  fatti  decisivi  per  la  loca- 
lizzazione della  lesione;  si  tratterebbe,  cioè,  di  una  lesione  irritativa  delle  radici  i»o 
steriori  nel  loro  tragitto  intramidollare.  Catòla. 


FEDERICO  JOLL.T. 

Il  giorno  4  dello  «cono  gennaio  è  morto  Federico  Jolly  in  età  di  seasant'  anni.  Kaoqac  a 
Heidelberg.  Fu  dapprima  assiatente  nella  Clinica  medica  di  Monaeo  diretta  da  Pfenfer,  poi  asai- 
Atente  di  Gndden  nel  Manicomio  di  Werneck  e  in  seguito  di  Rineoker  nella  Clinica  peiciiiatrica 
di  Wiìrzbarg.  A  ventott'  anni  fa  chiamato  alla  cattedra  di  psichiatria  a  Strasburgo,  ove  rimase  per 
17  anni.  Nel  1890,  dopo  la  morto  di  West p hai,  fa  chiamato  a  Berlino,  ove  insegnava  iattora.  La 
sua  attività  scientifica  vasta  e  molteplice  si  esercitò  su  molti  argomenti,  sopratatto  nel  campo  interme- 
dio tra  la  psichiatria  e  la  nevropatologia.  Convinto  dello  stretto  legame  di  queste  due  sciense,  direase 
sempre  i  suoi  sforai  a  dare  alla  psichiatria  gli  stessi  metodi  e  la  stessa  base  della  nevropatologia. 
Tra  i  suoi  lavori  sono  notevoli  qnelli  sulla  resistensa  elettrica  del  corpo  umano,  sulla  legge  della 
contrazione  muscolare,  sul  contegno  dell' eocitabil ita  elettrica  nella  malattia  diXhomsen  e  nella 
miastenia,  snlla  paralisi  pseudobulbare,  sali' epilessia  traumatica,  sali' afasia,  sai  tumori  del  mi* 
dolio,  sui  distnrbi  psichici  nelle  polinevriti,  ani  rapporti  tra  1*  isteria  e  le  malattìe  organiche  del 
sistema  nervoso.  Dell'  indirisso  scientifico  da  lui  vagheggiato  è  testimonianza  1*  Arehiv  fUr  P^y 
cftiatrie  di  cui  fti  redattore  per  molti  anni.  Non  trascorò  le  questioni  pratiche  di  psichiatrìa,  e  si 
occupò  con  impegno  della  cura  e  della  custodia  degli  epilettici  e  degli  alcoolisti,  delle  malattie  soci* 
dentali  e  delle  leggi  sogli  infortuniì,  della  capacità  di  testare  degli  afasici.  Oltre  ai  suoi  numerosi  e 
pi-egovolissimi  lavori  scientifici  restano  a  ricordo  della  eoa  attività  le  due  cliniche  per  le  malattie 
nervose  e  mentali  di  Strasburgo  e  di  Berlino  ohe  furono  organizzate  sotto  la  sua  direzione.  Era  nomo 
affabile,  arguto,  amato  dai  oolleghi  e  dai  discepoli.  La  soa  morte  iuutte.ia  ò  vivamente  limpiants. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 
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La  sindrome  miatonica. 
Miotonia  congenita,  miotonia  acquisita  e  stati  affini. 

Nota  del  prof.  G.  Min^razzini  e  del  dott.  Q.  Penisini. 

Il  morbo  che  va  coiiìuneinente  col  nome  del  Thomsen  ha  come  sintoma 
caratteristico  lo  spasmo  tonico  dei  muscoli  quando  si  mettono  in  azione  dopo 
un  certo  riposo,  sicché,  appena  il  paziente  vuol  muoversi,  i  muscoli  diventano 
rigidi. 

Con  queste  poche  parole  siamo  lungi  dal  pretendere  di  definire  il  morbo: 
esse  non  sono  al  contrario  che  una  perifrasi  la  quale  sta  ad  indicare  una 
sindrome  speciale  tutt'oggì  assai  oscura,  malgrado  il  notevole  contributo  di 
studio  che  essa  ha  raccolto  sin  da  quando  venne  indicata  all'  attenzione  degli 
studiosi.  La  forma  morbosa  prende  il  nome  da  Thomsen,  che  ne  era  egli  stesso 
colpito,  e  che  fu  uno  dei  primi  a  descriverla;  a  Leyden  ed  a  Ch.  Bell  va 
veramente  rivendicata  la  primizia  dell'osservazione,  ma,  come  con  molta  finezza 
osserva  il  Gowers,  le  obiezioni  alla  nomenclatura  cognominale  d'una  malattia 
si  riducono  certo  al  minimo,  quando  il  primo  che  descrive  una  malattia  rara 
ne  patisce  egli  stesso.  Comunque,  sotto  due  denominazioni  principali  si  tro- 
vano oggi  raccolte  nella  letteratura  le  osservazioni  sul!'  argomento,  e  cioè 
sotto  a  quella  di  malattia  di  Thomsen  (Westphal)  e  di  miotonia  congenita 
(Strùmpell).  A  queste  altre  ne  vanno  aggiunte,  più  o  meno  felici,  ma  noi 
non  insisteremo  di  soverchio  nella  loro  esposizione,  non  essendo  affatto  no- 
stra intenzione  quella  di  riprendere  da  capo  la  trattazione  di  questo  capitolo 
della  patologia  nervosa  assai  bene  esposto  nei  pregevoli  lavori  del  Deleage, 
del  ilaie-White,  del  Marie,  del  Massalongo,  del  Kornhold.  Certo  nel 
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rapido  e  frequente  succedersi  di  pubblicazioni  suli'  argomento,  di  molto  ve- 
nivano gli  osservatori  allontanandosi  dal  rigido  e  tipico  concetto  primitivo 
della  forma  morbosa:  associazione  di  sindromi  opposte  e  quanto  mai  varie, 
inesatta  interpretazione  di  fatti  venivano  a  creare  un  quadro  multiforme, 
ricco  di  elementi  disparati,  in  cui  a  mala  pena  spesso  riesci  a  seguire  un 
filo  conduttore,  ricco  di  susseguenti  divisioni  e  suddivisioni  fra  loro  contraddi- 
centisi.  Ed  a  noi  piace  a  questo  proposito  ricordare  come,  or  non  è  mollo,  il 
Borgherini  in  una  sua  memoria,  ai  cui  concetti  in  altro  lavoro  si  unirono  i 
suoi  allievi  Astolfoni  e  Duse,  cercò  richiamare  al  retto  sentiero  gli  stu- 
diosi sviati  da  deplorevoli  confusioni  diagnostiche. 

Ricercare  la  causa  e  le  modalità  di  tali  interpretazioni  diverse,  stabilire 
le  differenze  che  contraddistinguono  l'una  dall'altra  suddivisione  e  fra  queste 
classificare  l'osservazione  clinica  di  cui  ci  occupiamo,  ecco  lo  scopo  della  pre- 
sente nota. 

G.  A.,  anni  43.  Nulla  assolutamente  di  ereditario.  Il  paziente  non  ha  contratto 
lues,  non  ha  abusato  di  alcool.  Ricorda  che  da  bambino  ogni  tanto  cadeva,  non  sì 
sa  però  bene  quale  fosse  la  causa  di  tali  cadute  frequenti  ;  e  che  nello  sbadigliare 
restava  talvolta  con  la  bocca  aperta.  Al  26^  anno  di  età,  dopo  essersi  esposto  a  cause 
reumatizzanti,  mentre  stava  al  teatro,  cercò  di  alzarsi  :  all'  inizio  del  movimento  fu 
obbligato  a  sedersi  perchè  sentiva  un  senso  di  dolore  al  polpaccio  destro.  Non  è  chiaro 
se  egli  non  potesse  subito  salire  in  carrozza  da  sé,  perchè  vi  fosse  una  contrattura  o  per- 
chè il  dolore  fosse  vivo  :  fatto  sta  che  fu  dovuto  mettere  in  carrozza,  perchè  le  gambe 
orano  diventate  rigide.  5  o  6  giorni  dopo,  avvertì  un  forte  dolore  prima  in  tutta  la 
gamba  destra,  poi  nella  sinistra,  al  tempo  stesso  gli  arti  inferiori  restarono  rigidi  in 
estensione  ;  egli  fu  perciò  obbligato  a  gettarsi  in  terra.  L^  accesso  durò  4  o  5  minuti, 
poi  tutto  passò.  Dopo  alcuni  giorni  il  paziente  ebbe  un  terzo  attacco  costituito  dal  solito 
dolore  negli  arti  inferiori  associato  a  contrattura  a  tipo  estensorio.  Ricoverato  all'  ospe- 
dale, il  dolore  cessò,  ma  restò  V  estensione  degli  arti.  Il  paziente  ricorda  che  quante 
volte  cercava  di  piegare  lo  gambe  interveniva  una  scossa  deU'  arto  in  senso  ostensorio. 
Restò  a  letto  due  mesi  circa  senza  poter  restare  disteso,  fece  molte  cure,  le  più  varie, 
tutte  inutili.  Migliorò  con  la  bella  stagione  ed  in  sei  mesi  guari.  Andò  poi  ai  bagni  d' Ischia 
e  da  allora  in  poi  (1887),  stette  bene  fino  al  1899.  In  quest'  epoca  si  ripresentarono  le 
scosse  che,  dice  il  paziente,  erano  più  spiccate  in  isi)ecie  se  il  malato  parlava  con  per- 
sone di  soggezione  :  a  letto  erano  meno  frequenti.  Anche  questa  volta  pare  il  caldo 
primaverile  essere  stato  il  vero  agente  che  V  abbia  guarito.  Nel  maggio  1902  avverti 
nuovamente  difficoltà  di  camminare  per  i  soliti  accessi  di  contrattura  a  tipo  estensorio 
in  ambedue  le  gambe;  però  talvolta  i  muscoli  colpiti  erano  i  flessori  delle  gambe. 
Ricoverò  all'  ospedale  e  le  contratture  si  generalizzarono  alle  braccia  :  se  infatti  il 
paziente  prendeva  un  oggetto  doveva  aprire  le  dita  perchè  interveniva  una  contrazione 
in  senso  ostensorio  e  1'  oggetto  cadeva.  Erano  insomma  contratture  a  tipo  estensorio 
por  cui  V  avambraccio  si  irrigidiva,  le  dita  si  aprivano  :  ciò  durava  poco  tempo.  Oltre 
alle  scosse  vi  era  un  tremore  che  sembra  fosse  intenzionale.  In  queir  epoca  fu  visitato 
da  un  sanitario  il  quale  rilevò  che,  toccata  una  parte  qualunque  della  cute,  interve- 
nivano nei  muscoli  sottostanti  contrazioni  tetaniche  quali  succedono  nell^  animale 
stricnizzato,  non  dolorose,  che  duravano  pochi  secondi  (ipereccitabilità  meccanico- 
muscolare).  Anche  nel  camminare  si  producevano  crampi  ora  dei  muscoli  flessori,  ora 


La  sindrome  miolonica  155 


dì  quelli  estensori  della  gamba,  per  coi  la  tleasione  ed  estenBione  della  gamba,  ecc.. 
restavano  interrotte  a  metà  in  contrattura.  In  quest^  epoca  c^  erano  tracce  infinitesi- 
mali di  albumina  nelle  urine,  ma  di  queste  non  fu  praticato  V  esame  completo.  Le 
contrazioni  si  avevano  anche  nel  riposo.  La  rigidità  non  era  assoluta,  ma  relativa, 
vincibile  specie  nei  muscoli  della  gamba.  Gol  continuare  a  camminare  diminuiva,  ma 
non  scompariva  :  nel  cambiare  direzione  tale  difficoltà  aumentava.  Restò  air  ospedale 
dal  maggio  al  decembre  :  uscì  non  perfettamente  guarito.  Ija  temperatura  fu  sempre 
afebbrile  :  fu  fotta  una  ipodermoclisi  senza  alcun  risultato.  Migliorò  sempre  fino  a 
20  giorni  or  sono,  cioè  fino  alla  fine  di  aprile,  allorquando  inciampò  in  una  radice  spor- 
gente dal  suolo  e  cadde  senza  poter  ripararsi  con  la  mano  perchè  erano  insorte  le 
solite  contratture  estensorie  nelle  braccia.  Da  allora  i  soliti  distui'bi  sono  venuti  ac- 
centuandosi. 

Pochi  giorni  prima  di  presentarsi  al  nostro  esame  il  paziente  ha  notato  disturbi 
a  carico  della  lingua  :  anche  il  canto  gli  riusciva  difficile. 

Non  accusò  mai  disturbi  dei  muscoli  oculari,  né  mai  le  contratture  insorsero  nei 
muscoli  mimici  in  seguito  a  tosse  od  a  sternuto  :  soltanto  dopo  profonde  inspirazioni 
restava  col  torace  immobile. 

Gli  attacchi  miotonici,  ai  quali  il  paziente  è  andato  soggetto,  si  possono  quindi 
ridurre  a  tre  periodi  separati  da  lunghi  intervalli  :  i  primi  due  cessati  con  la  stagione 
calda,  il  terzo  che  dura  tuttora. 

Esame  obbiettivo  (20  maggio  1903).  —  U  paziente  è  individuo  di  ottimo  svi- 
luppo scheletrico  e  muscolare  benché  la  sua  costituzione  non  sorpassi  di  tanto  la  media 
da  potersi  parlare  di  costituzione  atletica  vera  e  propria.  Non  esiste  atrofia  in  alcun 
gruppo  muscolare.  Nulla  a  carico  dei  movimenti  dei  globi  oculari.  Il  faciale  infe- 
riore sinistro  è  ipotoniuo.  I  movimenti  attivi  e  passivi  degli  arti  superiori  sono  in 
condizioni  normali  :  la  forza  muscolare  è  discreta.  Dinamometro,  a  destra  28,  a  sini- 
stra 28.  Posti  gli  arti  in  posizione  di  chi  giura,  si  notano  tremori  vibratori  ed  oscilla- 
tori. Le  masse  muscolari  in  genere  sono  normali  por  consistenza. 

Nulla  a  carico  della  motilità  attiva  e  passiva  degli  arti  inferiori. 

Le  iridi  reagiscono  bene  alla  luce  ed  all'  accomodazione  :  i  riflessi  rotulei  sono 
piuttosto  vivi  0  talora  si  ottiene  risposta  doppia.  Non  esiste  clono  del  piede  né  clono 
della  rotula.  I  riflessi  addominali,  epigastrici  e  cremasterici  sono  vivaci  assai  :  varia 
la  risposta  del  plantare.  Le  impressioni  dolorifiche  sono  avvertite  bene  da  per  tutto, 
però  nella  gamba  destra  un  po'  meno  che  nella  sinistra  ;  il  senso  per  il  freddo  e  per  il 
caldo  è  normale.  Non  esiste  dolorabilità  alla  compressione  dei  tronchi  nervosi  perife- 
rici. Visus  migliore  a  destra  che  a  sinistra  (originariamente).  Senso  cromatico  nor- 
male. Il  fischio  di  Galton  viene  percepito  meglio  a  sinistra  che  a  destra,  ma  la  differenza 
è  di  minimo  grado.  Destra  =  1' 2,  sinistra  =  0' 9.  I  toni  acuti  sono  invece  percepiti 
meglio  a  destra  che  a  sinistra.  II  fenomeno  di  Weber  è  positivo,  il  Rìnne  è  nega- 
tivo. L'olfatto  ed  il  gusto  sono  normali  ed  uguali  d'ambo  i  lati. 

Cuore.  —  Ingrandita  l' area  di  ottusità  assoluta.  Punta  alquanto  spostata  air  in- 
terno :  batte  al  6<*  spazio.  All'  ascoltazione  awertesi  un  soffio  piuttosto  dolce  che  rag- 
giunge il  massimo  d'intensità  sulla  punta  ed  odesi,  trasmesso,  anche  sull'aorta.  Accen- 
tuazione lieve  del  29  tono  sulla  polmonare.  Il  i)olso  è  ritmico,  piuttosto  piccolo,  facil- 
mente compressibile,  abbastanza  celere,  un  po' raro  (60  al  m').  Le  funzioni  digestivo 
sono  difficili  :  e'  è  inappetenza  e  stipsi.  La  lingua  è  impaniata. 

Durante  1'  esame  obbiettivo  è  stato  facile  presenziare  gli  attacchi  miotonici  cui  si 
accennava  nell'  anamnesi.  Difatti  non  appena  il  paziente  ha  cercato  di  mettersi  dalla 
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posizione  supina  a  quella  verticale,  i  muscoli  posteriori  della  coscia  sono  diventati  ab- 
bastanza duri  ;  ciò  che  contrastava  con  la  relativa  flaccidità  degli  altri  muscoli.  Dopo  un 
momento  questi  si  sono  rilasciati  e  sono  entrati  in  contrattura  i  muscoli  recti  abdomtnis, 
sicohè  l'infermo  è  stato  costretto  a  mettersi  a  letto  con  le  gambe  flesse. 

Le  contrazioni  durano  pochi  minuti  secondi,  poi  tutto  passa:  il  paziente  avverte 
benissimo  il  peggioramento  cagionatogli  dal  sentirsi  osservato.  Evidentemente,  mentre 
lo  si  esamina,  il  disturbo  va  aumentando  d^  intensità.  H  paziente  ha  notato  Penorme 
influenza  delle  emozioni  :  più  volte  quando  tuonava  il  cannone  del  mezzogiorno  era 
agitato  da  scosse  per  tutta  la  persona  ;  un  peggioramento  nelle  condizioni  sue  il  pa- 
ziente lo  risente  dal  coito  :  un  effetto  piuttosto  benefico  dall'  alcool  preso  in  pio- 
cole  dosi. 

Dal  lato  psichico,  nelle  vario  sfere  dell'  attività  mentale,  non  notasi  nel  paziente 
alterazione  alcuna.  Egli  non  appare  nemmeno  preoccupato  di  soverchio  del  noioso 
morbo  che  lo  affligge  e  continua,  malgrado  questo,  nelle  sue  ordinarie  occupazioni. 

Esame  elettrico.  —  Muscoli.  —  Correnti  faradiche.  Nei  gemelli  delle  sure,  nel  bi- 
cipite brachiale  e  retto  dell'addome  di  sinistra  con  correnti  deboli  notasi  un'enorme 
diminuzione  dell'  eccitabilità.  Sul  retto  dell'  addome  destro,  sui  bicipiti  della  coscia  e 
sui  glutei  l'eccitabilità  è  uguale  d'  ambo  i  lati.  Usando  correnti  deboli,  non  si  ottiene 
affatto  contrazione  postuma  :  nò  onde,  né  contrazioni  postume  usando  correnti  assai 
forti.  Con  correnti  galvaniche  si  ha  : 

Muscolo  biceps  brachii  destro  :  C  Co  K  >  C  Co  An. 

Nel  muscolo  bicipite  brachiale  sinistro  si  hanno  contrazioni  più  pigre  ed  occor- 
rono correnti  più  forti  per  ottenere  contrazioni.  La  formula  è  ora  CCoK  =  CCoAn, 
ora  C  Co  <  C  Co  An. 

Sul  muscolo  extensor  qtiadrieeps  cruris  sinistro,  si  ha  C  Co  K  =  C  Co  An,  inol- 
tre diminuzione  dell'  eccitabilità  rispetto  al  destro,  nel  quale  si  ottiene  la  formula 
della  contrazione   normale.  Nei  muscoli  glutei  la  reazione  è  normale  d'  ambo  i  lati. 

Usando  correnti  galvaniche  piuttosto  intense,  l'anodo  al  collo,  il  catode  alla  mano, 
non  si  ottengono  le  onde  descritte  da  Erb.  Sul  muscolo  biceps  brachii  sinistro  con 
una  corrente  di  20  milliamp.  non  si  sono  ottenute  le  onde,  essendo  l'anodo  poggiato 
sul  muscolo.  Invece  facendo  passare  per  due  minuti  una  corrente  di  circa  20  milliamp..^ 
interrompendo  prima  e  poi  subito  chiudendo  di  nuovo  il  circuito,  si  hanno  in  detti 
muscoli  contrazioni  debolissime. 

Con  corrente  galvanica  : 

Muscoli  opicondiloidei  destri Contrazione  minima  8 

»                 »                  sinistri »  i>  8 

Muscolo  rectìis  aòdominis  destro »  »  16 

Muscolo  vasttis  extemits  femoris  destro  ...  »  »  16 

»            »            »              »         sinistro . .  »  »  20 

»       tibialis  anticus  destro »  >  10 

»            »            »      sinistro »  »  12 

Nerci.  —  Con  corrente  faradica  si  ottiene  una  lieve  diminuzione  dell'  eccitabilità 
del  nerviis  radialis  e  del  medianus  di  sinistra  :  tutti  gli  altri  nervi  dell'  arto  supe- 
riore presentano  sia  a  sinistra  che  a  destra  uguale  grado  di  eccitabilità.  Il  nervo 
sciatico  di  sinistra  presenta  una  diminuzione  dell'  eccitabilità  faradica,  ma  non  si  ot- 
tengono contrazioni  postume. 
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Con  corrente  galvanica  : 

Nervo  ulnare  destro Contrazione  minima,  milliampèro    2  ^,2 


»  »      sinistro  ....  »  »  »  2  % 

»       radiale  destro »  »  »  2 

»  »      sinistro  ....  »  »  »  4 

>  mediano  destro  ....  »  »  »  2 

»  »       sinistro  ....  »  »  »  8 

L' eccitabilità  meccanica  dei  muscoli  è  aumentata  esclusivamente  a  sinistra  :  il 
fenomeno  è  visibile  sopratutto  snl  bicipite  brachiale  0  sul  retto  dell'  addome  che  en- 
trano in  contrazione  per  percussioni  anche  lievi  durando  in  tale  stato  qualche  secondo. 
Le  anomalie  nell'  eccitabilità  si  possono  quindi  riassumere  così  : 

Muscolo  bieeps  braehii  sinistro,  diminuzione  delP  eccitabilità  ed  inversione  della 
formula  polare. 

Muscolo  quadrieeps  extensor  eruris  sinistro,  inversione  della  formala  polare. 

»        tibialis  antieus  sinistro t 

»        reetus  abdomis        .      )     I>i™»niizione  deU 'eccitabilità  galvanica. 

Xervus  radialU  »      j     Diminuzione  dell'  eccitabilità  faradica 

»      medianus  »      '  e  galvanica. 

»      ischiadieus  major    »      ^    Diminuzione  dell'  eccitabilità  faradica. 

In  una  parola,  a  sinistra,  cioè  dal  lato  più  colpito,  si  ha  diminuzione  dell'ecci- 
tabilità elettrica  in  alcuni  nervi  del  plesso  brachiale  e  nell'  isekiadieua,  diminuzione 
dell'  eccitabilità  galvanica  nei  muscoli  tibialis  antieus  e  reetus  abdominis  ;  inversione 
della  formula  polare  nel  muscolo  bieeps  braehii  e  quadrieeps  extensor  eruris.  Come 
si  vedo  dominano  le  alterazioni  quantitative. 

Neil'  esame  delle  urine  (prof.  Poi  iman  ti)  venne  tenuta  specialmente  di  mira  la 
presenza  della  creatinina  e  dell'  acido  urico  :  la  ricerca  di  questi  composti  venne  ese- 
guita due  volte. 

Del  resto  le  urine  si  presentavano  torbide,  di  colorito  giallo-rossastro  :  albumina, 
zucchero  assenti  (1). 

1*  prova.  Creatininaper  mille  gr.  1.93  \        Quantità  normale  1-1,2. 

2»  prova.  Creatinina  per  mille  gr.  1.78  f 

1*  prova.  Acido  urico gr.  0.65  ì        Quantità  normale  0,5-0,8. 

2*  prova.  Acido  urico gr.  0.73 

Dal  muscolo  bicipite  sinistro,  previa  anestesia  locale  con  cloruro   d'etile,  venne 

(1)  Il  nostro  mAlato,  perdnto  di  viata  per  qualche  tempo  in  cui  ni  era  allontanato  ila  Roma, 
ritorna  a  noi  il  12  marco  1904.  L' ename  delle  urine  che  segue,  praticato  in  data  di  questo  giorno,  è 
tanto  pifi  iiit<)r<-s8ante  in  quanto  coincide  con  una  recrudescenza  nei  sintomi  (vitto  raiato).  Quantità 
n.llo  24  ore  cmc.  2600;  peso  specifico  a  15O-t016;  colore  giallo  rossaatro;  aspetto  torbido;  reazione  acida. 

Addo  fosforico  totale. .   gr.  8. 1060  ^/^o  .  Quantità  nelle  24  ore  jrr.  7. 7660 

Foarati  terrosi >  1.040  >                       id.  •  2.60 

Acido  solforico  totale  (solfati) »  4.8X)  »                        id.  *  l;i.2250 

Urea »  18.4650  •                       id.  »  46.16Ì5 

Acido  uriro. t  0. 4740  »                        id.  »  1. 1S60 

Creatinina »  0.9^<  id.  »  '2.40 

Cloruri »  6.00  id.  »  16.00 

Indacaiio .' traccio. 

Albumina,  zucchero,  acetone,  acidi  biliari,  pigmenti  biliari,  pus,  peptone,  aangne  :  aaeentt.  Nel  oom- 
plesso,  aumento  di  ellmlnasione  di  azoto. 


L.. 


i58  G,  Mingazzini  e  G.  Perusini 


tolto  un  pezzetto  di  tessuto  muscolare  quanto  un  cmq.  Posto  in  soluzione  di  formolo, 
allestiti  vari  preparati  in  senso  longitudinale  e  trasversale,  1'  esamo  microscopico  non 
fece  rilevare  assolutamente  alcuna  alterazione  in  aumento  nel  numero  dei  nuclei,  ne 
irregolarità  nel  contorno  delle  fibre  o  della  striatura  trasversale. 

Epiaisi,  —  La  malattia  che,  per  il  momento  almeno,  ci  acconceremo  a 
chiamare  malattia  di  Thomsen  è,  per  consenso  generale,  alquanto  rara, 
rarissima  addirittura  secondo  altri  (Allbutt):  cosi  afferma  il  Grixoni,  cui 
a  lutto  il  i900  erano  noti  solo  un  centinaio  di  casi  ;  ma  non  è  diffìcile  intuire 
la  probabile  inesattezza  di  una  simile  cifra  il  cui  valore  non  può  essere  che  re- 
lativo. Da  un  lato,  infatti,  si  pensi  al  numero  enorme  di  casi  verincaniìsi  in 
una  stessa  famiglia,  sicché  in  una  sola,  composta  di  89  individui  ^ò  ne  erano 
colpiti,  sì  pensi  ai  moltissimi  fra  quelli  noti,  ma  indubbiamente  male  inter- 
pretati. Certo  la  malattia  è  rara  e  colpisce  più  gli  uomini  che  le  donne  ed 
almeno  in  buona  parte  dei  casi  è  dimostrabile  il  carattere  famigliare;  né  quasi 
mai  dove  manchi  l'eredità  neuropatica  che  si  tradisce  nell'epilessia  (Weich- 
mann)  nell'alcoolismo  (Ballet,  Kornhold  e  moltissimi  altri),  nella  dialesi 
emicranica,  diabetica  (Marie,  Nalbandoff,  ecc.)  nelle  forme  più  varie  di 
psicopatie,  da  cui  sono  colpiti  e' gli  ascendenti  ed  i  collaterali,  come  pure  nel 
livello  intellettuale  generalmente  basso  del  paziente  stesso.  Valga  per  tutti  il 
triste  tributo  pagato  alla  patologìa  mentale  dalla  famiglia  del  dott.  Thomsen, 
il  cui  disgraziato  albero  geneiilogico  é  troppo  noto  nel  mondo  scientìfico  perr.hè 
lo  si  riporti  in  questi  brevi  cenni;  né  l'essere  il  Thomsen  slesso  colpito  dal 
morbo,  ma  sfuggito  alla  degenerazione  famigliare  e  resosi  illustre  per  il  chiaro 
ingegno,  può  formare  una  valida  obiezione  (i).  Certo  in  alcuni  casi,  non  ra- 
rissimi, come  in  quello  dello  Jan,  né  l'eredità  similare  né  quella  di  trasforma- 
zione appare  manifesta,  ma  la  sproporzione  é  troppo  enorme  perché  se  ne  possa 
infirmare  il  carattere  squisitamente  ereditario  (Dejerine)  dell' affezione  nella 
sua  forma  tipica.  Ed  è  appunto  questa  gravissima  tara  neuro-psicopatica, 
quella  che  a  noi  fa  apparire  quanto  mai  oziosa  la  discussione  se  la  maialila 
di  Thomsen  sì  accompagni  o  no  a  disturbi  psichici,  e  soverchia  l'afferma- 
zione del  Ballet  che  nel  suo  recente  trattato  pone  tale  malattia  fra  le  cause 
patologiche  determinanti  la  pazzia,  senza  però  giustificare  affatto  il  suo  asserto. 

A  lato  all'  eredità  meritano  pure  un  breve  ricordo  le  cause  determi- 
nanti occasionali,  né  occorre  aggiungere  come  l'importanza  di  quest'ultime 
vada  aumentando  parallelamente  al  diminuire  della  prima. 

Ricordiamo  brevemente:  a)  le  cause  di  natura  puramente  psichic4i,  quali 

(1)  Data  r  eredità,  resta  a  spiegare  come  alciiDi  fra  i  fi^H  posaaDo  andar  immani  dal  prooeMO 
mentre  gli  altri  ne  sono  colpiti,  problema  qneeto  ben  ardno  e  che  ridette  1*  eredità  patologica  in  genere. 
B  noi  crediamo  al  proposito  moltD  soddisfacente  la  teoria  di  Weissraunn  che,  localiasando  tutte  le 
proprietà  ataviche  nelle  innumerevoli  raolecolo  del  plasma  germinativo,  spiega  per  le  infinite  possibili 
Gombinasioni  di  quelle  tutte  le  varietà,  non  essendo  il  prodotto  del  conoepiniento  ohe  la  risultante  di  un 
solo  nemasperroa  e  di  un  solo  ovulo,  e  non  potendosi  ammettere  per  tutti  gli  ovuli  e  per  tutti  i  nenui- 
spermi  proprietà  assolutamente  identiche  :  cfr.  JikKBELKViTCH,  DhérédUl  pathologique  et  la  théorìe 
du  plasma  germinati f.  (La  semaine  médiotfle,  2  september  1906,  specialmente  pag.  290). 
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la  paura  (Deligny,  Peters,  Schónfeld);  6)  gli  agenti  esterni,  fossero  essi 
0  ineno  di  natura  infettiva:  freddo  umido  (Clionppe),  lavori  faticosi  (Deleage, 
Kornhold,  abuso  d'alcool  (Deleage,  Nikonoff,  in  ispecie),  traumi  (Riz- 
zuti),  la  sifilide  (Lemoine),  il  tifo(Iacoby),  il  reumatismo  (Klippel),  cause 
di  poco  o  minimo  valore  quali  una  puntura  di  mosca  (Seeligmùller), 
l'onanismo  (Erb). 

A  tutte  queste  d'altronde  l'unanimità  degli  osservatori  non  tende  ad 
accordare  che  l' importanza  di  agente  provocatore,  il  quale  sia  valso  a  ride- 
sUire  una  disposizione  morbosa  congenita.  Fra  tutti  è  degna  della  massima 
attenzione  la  storia  riportata  da  Erb,  nella  quale  su  quattro  fratelli  due 
erano  affetti  dalla  miotonia  ed  appunto  durante  le  gravidanza  di  questi  la 
madre  aveva  subito  del  seri  spaventi.  Nel  caso  nostro  manca  qualsiasi  ere- 
dità: come  cause  occasionali  non  sarebbero  Invocabili  che  le  reumatizzanti. 

Evidentemente,  nemmeno  per  quella  minima  influenza  che  loro  si  può 
riconoscere,  le  varie  cause  occ^isionali  sono  invocabili  quando  i  sintomi 
datino  dalla  prima  infanzia,  lo  che  costituisce  la  regola.  Considerando,  infatti, 
in  blocco  le  osservazioni  varie,  questa  modalità  costituirebbe  ad  un  dipresso 
i  '/g  dei  casi  descritti,  forse  più.  Dappoiché  in  alcuni  casi  non  è  chiaramente 
indicata  l'epoca  esatti,  ed  in  altri  i  sintomi  apparsi  nell'adolescenza  e  dopo 
indicano  chiaramente  un  risveglio  ed  una  recrudescenza  di  quei  disturbi,  che 
prima  per  la  loro  mitezza  non  avevano  in  modo  speciale  richiamato  1'  atten- 
zione né  dell'  infermo  né  dei  parenti.  Molti  casi  infine  sono  stati  diagnosticati 
soltanto  all' epoca  del  servizio  militare.  Sono  in  ogni  modo  notevoli,  fra  l'altro, 
il  malato  studiato'dal  Nartowski  in  cui  i  primi  sintomi  si  ebbero  all'età  di 
35  anni,  uno  dei  malati  di  Deleage  in  cui  i  primi  accenni  si  ebbero  all'età 
di  55  anni.  Senza  moltiplicare  gli  esempi,  basti  V  accennare  come  in  base 
alla  mancanza  di  eredità  ed  al  tardo  insorgere  delle  manifestazioni  morbose, 
si  parli  oggi  di  miotonia  acquisita,  concetto  nel  quale  omai  concordano  i  più 
eminenti  cultori  della  neuropatologia  (Gowers,  Jolly,  Oppenheim,  ecc.). 

Nel  rapidissimo  sguardo  che  abbiamo  gettato  suU'  etiologia  del  morbo  di 
Thomsen,  abbiamo  già  avuto  campo  di  constatare  le  molteplici  incertezze  e 
i  dubbi,  che  regnano  in  proposito,  i  quali  tanto  più  diventano  evidenti  se  pas- 
siamo a  considerare  la  sintomatologia  multiforme  che  esso  ci  offre,  e  diremo 
meglio,  la  sintomatologia  varia^  descritta  dai  vari  autori  e  raggruppata  sotto 
una  denominazione  unica.  Una  serie  intera  di  divergenze  appare  in  rapporto 
ad  ogni  singolo  sintomo,  divergenze  che  colpiscono  non  solo  il  grado  del  sin- 
tomo, ma  la  presenza  o  l' assenza  di  esso  :  nell'  ampio  quadro  della  miotonia 
le  singole  forme  si  presentano  quanto  mai  svariate  e  per  1'  aspetto  e  per  la 
patogenesi,  enormi  le  diflerenze  che  si  possono  riscontrare  nei  vari  casi.  Noi 
crediamo  di  non  potere  meglio  rilevare  questa  differenza  che  riportando  alcune 
definizioni  fra  le  tante  proposte,  notando  che  queste,  più  che  definizioni  diverse, 
dovrebbero,  almeno  in  buona  parte,  essere  delle  sinonimie  (Grasset  e 
Rauzier).  Cosi  per  Thomsen  si  tratta  di  un'  atassia  muscolare  e  spasmi 
tonici  nei  muscoli  volontari  svolgentisi  in  seguito  ad  una  predisposizione  psi- 


1 


160  G.  Mingazzini  e  G.  Perusini 

chicn;  per  Seeligmùller  di  una  paralisi  spinale  spasmodica  con  contrazioni 
toniche  intermittenti  dei  muscoli  volontari;  per  Bernhardt  di  una  rigidità 
muscolare  ed  ipertrofìa  costituenti  un  complesso  sintomatico  autonomo;  per 
Tacusiel  di  una  ipertrofìa  muscolare  congenita;  per  Ballet  e  Marie  di  uno 
spasmo  muscolare  all'inizio  dei  movimenti  volontari;  per  Weichmann  di  una 
myotonia  congenita  inteiinittem;  per  Borgherini  ed  i  suoi  allievi  di  una  mio- 
tonia  essenziale;  per  Gowers  di  una  miotonia  essenziale  transitoria;  per 
Longuet  di  una  dismiotonia  congenita.  Sono  adunque  quanto  mai  diversi  i 
limiti  entro  cui  viene  rinchiuso  dalie  definizioni  il  quadro  sintomatico:  vari 
concetti,  l'eredità,  il  carattere  congenito  ed  acquisito,  speciali  sintomi  ven- 
gono considerati  dall'uno,  trascurati  dall'altro.  Assai  meglio,  pertanto,  par- 
lare col  Borgherini  semplicemente  di  stati  miotonici,  ciò  che,  purtroppo,  se 
è  assai  esatto  non  meno  in  rapporto  alla  patogenesi  che  alla  sintomatologia, 
poco  giova  a  rischiarare  di  nuova  luce  il  quadro  morboso.  Conviene  pertanto 
distinguere,  e  nella  sintomatologia  e  nella  patogenesi  e  nell'  anatomia  patolo- 
gica alcuni  tipici  sintomi  ;  noi  vedremo  in  seguito  come  essi  si  comportino  nei 
singoli  casi  e  se  ne  sia  possibile  un  qualche  aggruppamento  che  dia  ragione 
del  loro  modo  di  comportarsi.  Noi  partiamo  cosi  da  un  sintomo  unico,  V  esi- 
stenza dello  spasmo  miotonico  e  consideriamo  i  singoli  fenomeni  che  ad  esso 
possono  accompagnarsi,  studiandone  poi  i  reciproci  rapporti. 

Sintoìnalologia.  —  Ed'  uopo  riconoscere  che  la  frase  assai  concisa  e 
significativa  con  la  quale  Ballet  e  Marie  hanno  cercato  di  compendiare  la 
sintomatologia  del  morbo  che  ora  ci  occupa,  uno  spasmo,  cioè,  all'  inizio  dei 
dei  movimenti  volontari,  è  lungi  dall'  essere  esatta  a  sulfìcienza.  Infatti  il 
Bechterew  ha  dimostrato  che  nella  miotonia  non  è  tanto  la  prima  contra- 
zione che  è  dinScile  ad  eseguirsi  quanto  la  seconda;  ciò  si  spiegherebbe  col 
fatto  che  mentre  nel  primo  movimento  il  malato  non  deve  vincere  altra  re- 
sistenza all'  infuori  della  forza  d'  inerzia,  nel  secondo  a  questa  si  aggiunge 
l' iiiìpedimento  da  parte  dei  muscoli  primieramente  contratti  e  che,  causa  il 
disturbo  miotonico,  non  hanno  ancora  cessato  di  trovarsi  in  tale  stato  di 
contrazione.  In  altre  parole  alla  forza  d' inerzia  viene  ad  aggiungersi  una  forzai 
attiva  e  ne  viene  oltremodo  aumentata  la  resistenza  da  vincersi.  Lo  stesso 
Marie  ha  fatto  notare  che,  per  essere  più  esatti,  non  si  deve  riconoscere  la 
massima  difficoltà  nella  prima  (e  potremmo  dire  col  Bechterew  nella  seconda) 
contrazione,  ma  nella  1^  o  2*^  decontrazione  muscolare.  Certo  i  disturbi 
si  attenuano  e  finiscono  con  lo  scomparire  nella  ripetizione  del  movimento; 
ciò  che,  sempre  secondo  il  Bechterew,  si  spiega  per  il  maggiore  dispendio 
di  energia  che  esige  l' inizio  di  un  movimento  volontario  perchè  V  arto  ab- 
bandoni lo  stato  d' inerzia  piuttosto  che  per  la  ripetizione  di  esso  quando  già 
siasi  iniziato. 

À  noi  non  pare  che  i  due  postulati  del  Bechterew  stiano  tra  loro  in 
soverchia  armonia  ;  abbiamo  del  resto  voluto  soltanto  brevemente  accennarvi, 
né  possiamo  qui  entrare  in  una  discussione  tanto  minuta,  quale  non  ci  con- 
sente la  ristrettezza  dei  limiti  che  abbiamo  imposto  alla  sommaria  esposizione 
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dei  sìntomi.  Certo  si  è  che  l«n  lentezza    della   decontrazione   muscolare   è    il 
fótto  più  saliente  del  disturbo  miotonico  e  chiaro  esso   appare   dallo   studio 
degli   ergogrammi  :    essa   costituisce   lo  spasmo,  cui  su  si  accennava,  ma  è 
d'uopo  aggiungere  che  non  sempre  (Deleage)  essa  è   indolente,   come    in 
ispecie  i  primi  osservatori  vollero  sostenere.  Tutti  i  ttìuscoIì  possono  essere 
colpiti,  ma  con  evidente  predominio  lo  sono  gli   estensori   anziché  i  flessori 
(Bechterew);  essendo  quindi  assai  maggiore  la  forza  sviluppata  dai  muscoli 
flessori  anziché  dagli  estensori  é  chiaro  che  le  contrazioni  dei  muscoli  mioto- 
Dici  (estensori)  sono  tanto  più  diflìcili  quanta  maggiore  è  lo  sforzo  che  essi 
debbono  suscitare.    Ma   non    mancano   neppure  a  questa  legge  le  eccezioni: 
vuoisi  infatti  tener  conto  dei  casi,  come  il  nostro,  nei  quali  il  disturbo  col- 
piva ora  i  muscoli  estensori  ora  i  flessori:  singolare  è  peraltro  il  caso  riferito 
dallo  Stein,  in  cui  il  disturbo  è  prevalente  nei    flessori  tanto  che  il  malato 
descritto  da  questo  osservatore  prova  la  massima  difficoltà  nel  chiudere,  ad 
esempio,  il  pugno  per  prendere  un  oggetto,  non  nel  riaprirlo  come  suole  essere 
la  regola.  Noi  crediamo  però  che  il  caso  dello  Stein  sia  unico  nella  lettera- 
tura ed  esso  è  atipico  sotto  diversi  riguardi,  tanto  che  l'Autore  stesso  non  lo 
descrive  come  un  caso  di  miotonia,  benché  la  reazione  elettrica  fosse  positiva, 
ed  altri  (Nikonoff)  crede  che  si  possa  nettamente  distinguerlo  dalla  malattia 
di  Thomsen:  deporrebbero  infatti  in  questo  senso  il  carattere  del  disturbo 
del  movimento  che  consiste  piuttosto  in  una  debolezza  che  in  uno  spasmo  ed 
il  suo  insorgere  e  raggiungere  il  maximum  dopo  il  riposo.  Però  non  solo  la 
musculatura  volontaria  può  essere  sede  del  disturbo  miotonico:  infatti,  benché 
i  muscoli   lisci  sembrino  in  genere  immuni,  sono   state  descrìtte  alterazioni 
dei  polso  (Marie),  ìridoparesi  (Engel  (1)),  disturbi  miotonici  (Eulenburg) 
dei  muscoli  lisci  in  genere  (Kron).  Fra  i  muscoli  volontari  troviamo  colpiti 
il  muscolo  frontale  e  gli  orbicolari  (Bai le t),  nella  maggior  parte   dei  casi  i 
muscoli  mimici  in  genere  partecipano  al  processo  (Bernhardt,  Krb,  Fischer, 
Knud  Pontoppidan,    Leyden,    Seeligmùller,    Kenner,    Westphal, 
Weichmann,  ecc.),  sicché  spesso  ne  segue  un  prolungamento  nella  durata 
dell'  espressioni   fisionomiche   (Ballet,    Bernhardt,   Pitres  e  fiellidet, 
Deleage,  Erb,  Leyden).  Bene  spesso  é  colpita  la  lingua  (Erb)  ed  i  muscoli 
masticatori   (Peters,    Shaw  e  Fleming,   ecc.):    più   raramente  i    muscoli 
dell'occhio  (Eulenburg   e  Melchert,    Striimpell).    Contemporaneamente 
alla  lingua  possono  essere  seriamente  ostacolate  la  parola  (2)  e  la  deglutizione 
(Bernhardt,  Ballet,  Ballet   e   Marie,  Erb,  Knud,   Leyden,  Peters, 
Rieder,  Strùmpell,  Shaw  e  Fleming). 

Lo  stesso  spasmo  è  stato  osservato  nei  nìo  vi  menti  dei  muscoli  del  collo 
e  della  nuca  (Deleage,  Fischer,  Hale-Withe,  Shaw  e  Fleming,  ecc.), 
talora    nelle  escursioni    toraciche  respiratorie  (Weichmann).  Certo  l'alte- 


(L)  Sarhokk,  Ueber  die  Jìezeiehnung  *  myotonisché  PupiUenbetoeffung.  (Neurolog.  CentriUbl., 
1908,  No.  2A,  pag.  11S7),  dichiara  tli  aver  adoperato  la  parola  solo  per  analogia. 

(2)  Da  non  confondend  cuti  crampi  veri  o  propri  ;  ofr.  Stkinkrt,  Ueber  den  InterUiontkratnpf 
dér  9praék«f  die  togen.  ApUongie*  (Miinch.  media.  Woob.,  Ko.  87,  1902). 
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razione  della  motilitii  si  manifesta  il  più  spesso  negli  arti  superiori,  più 
ancora  agli  arti  inferiori  e  può  raggiungere  un  grado  cospicuo  come  nel  ma- 
lato di  Benedikt,  che  presentava  all'inizio  dei  movimenti  volontari  tnle 
rigidità  da  essere  costretto  a  pregare  qualcuno  di  lottare  con  lui  per  ot- 
tenere la  libertà  dei  movimenti.  Così  nell' aprire  le  mani  chiuse  con  forza, 
nella  deambulazione,  il  fenomeno  si  presenta  imponente,  e  secondo  la  mag- 
gior parte  degli  osservatori  lo  spasmo  aumenta  in  ragione  diretta  dello 
sforzo  che  1'  arto  è  chiamato  a  compiere.  Ma,  mentre  in  alcuni  casi  sono 
colpiti  tutti  i  vari  gruppi  muscolari,  in  altri  sono  limitati  a  speciali  regioni, 
restandone  alcune  perfettamente  immuni,  infine,  se  siano  colpiti- più  gruppi 
muscolari,  non  lo  sono  tutti  nel  medesimo  grado.  Tra  le  localizzazioni  più 
rare  è  quella  illustrata  da  Àstolfoni  e  da  Duse  in  cui  erano  colpiti  i  mu- 
scoli trapezio,  sterno-cleido-mastoideo,  platisma  mioide,  il  costrittore  della 
faringe,  i  muscoli  laringei  interni  ed  esterni,  ma  in  cui  la  miotonia  ha  avuto 
sede  Viigante  invadendo  dapprima  gli  arti  superiori,  trasportandosi  poscia 
alle  masse  muscolari  del  collo,  infine  ritirandosi  dal  lato  sinistro  per  rima- 
nere fissato  al  destro.  Notevole  del  pari  è  quella  di  Salomonson  a  tipo  di 
euìiplegia  spastica  infantile.  A  questo  potrebbe  sotto  certi  rapporti  ravvici- 
narsi il  nostro  caso  almeno  per  la  sua  odierna  localizzazione  prevalente  n 
sinistra.  Aggiungasi  che  alcuni  movimenti  riflessi  (Deleage,  Westphal, 
Weìchmann)  e  specie  i  riflessi  di  origine  psichica  sono  capaci  di  produrre 
uguale  risultato  dei  movimenti  intenzionali.  Notevolissimi  infine  i  casi  di  Ur- 
bach  e  di  Fùrstner,  nei  quali  durante  la  stazione  immobile  il  paziente  era 
agitato  da  scosse  cloniche  degli  arti  inferiori  e  quei  pochi  (Seeligmiiller, 
Schònfeld,  Weichmann)  in  cui  i  movimenti  passivi  erano  non  solo  diffi- 
cili ma  conservavano  anche  rigidità  muscolare,  quei  pochi  in  cui  un  certo 
grado  di  tensione  esiste  anche  nel  riposo  (Frùs-Pitus  e  Dallidet,  Talma, 
Weichmann),  Nel  malato  di  Seeligmùller  lo  spasmo  insorgeva  quando 
si  soffiava  sui  muscoli. 

Stato  dei  muscoli.  —  In  genere  i  muscoli  appaiono  di  volume  considere- 
vole ed  il  paziente  viene  ad  assumere  un  aspetto  atletico  (Erb);  quando  i 
vari  gruppi  muscolari  entrano  in  contrazione,  si  notano  talora  sul  ventre  di 
essi  delle  vere  deformità  date  da  rilievi  nodosi,  l'origine  dei  quali  non  è  esat- 
tamente precisabile,  ma  che  a  noi  sembra  soverchio  voler  interpretare  come 
vere  e  proprie  ernie  date  dalla  rottura  delle  guaine  per  il  ripetersi  degli 
sforzi,  come  vorrebbe  il  Nikonoff.  Altre  volte  questo  sviluppo  muscolare  non 
è  generale,  ma  lo'^alizzato,  in  ispecie  negli  adduttori  della  coscia  (Knud- 
Pontoppidan):  altra  volta  manca  completamente  (Gooics  e  Sweeten, 
Danillo,  Eulenburg  e  Melchert,  M arie,  Martius  ed  Hansemann, 
Nearonow,  Peters,  Rieder,  Thomsen,  Westphal,  ecc.).  Nel  nostro 
caso,  lo  sviluppo  muscolare  del  malato  è  ottimo  senza  che  possa  affatto  par- 
larsi di  struttura  atletica.  La  consistenza  muscolare  è  per  lo  più  aumentata 
e  può  raggiungere  una  durezza  marmorea  (Weichmann):  in  genere,  consi- 
stenza ed  aumento  di  volume  stanno  fra  loro  in  rapporto  diretto.  La  forza  mu- 
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scolare  è  genernlmenti*  dimiouiln;  fra  i  colpiti  dal  morbo  vi  furono  degli  atloii 
di  professione,  ma  lo  sforzo  sviluppato  nella  contrazione  si  mostrava  inferiore 
allo  sviluppo  muscolare  apparente.  Ciò  che  è  più,  accanto  all'  iperlroGa  musco- 
lare può  esistere  l'atrofìa  parziale  o  quasi  totale  (Bernhardt,  Dana,  De- 
leage,  Erb,  Gaupp,  Hoffmann,  Kornhold,  Noguès  eSirol,  Peters, 
Pelizaeus,  iiossolimo);  non  solo,  ma  la  stessa  ipertrofìa  originariamente 
assai  notevele  può  in  seguito  venirsi  mutando  in  atrofìa  notevole  del  pari, 
fatto  questo  che  ha  grande  importanza  per  l'anatomia  patologica  dell' afìe- 
zione  e,  fra  gli  altri,  risulta  assai  chiaro  dallo  studio  di  uno  dei  malati  del 
Deleage,  fatto  dal  Nikonoff  alla  distanza  di  qualche  anno. 

Reazione  elettrica  dei  muscoli.  — È  agli  studi  dell' Erb  che  andiamo 
debitori  del  più  importante  mezzo  diagnostico  per  riconoscere  la  presenza 
della  malattia  di  Thomsen;  in  questa  malattia  si  ha  infatti  uno  speciale 
modo  di  comportarsi  dei  nervi  e  dei  muscoli  rispetto  agli  stimoli  meccanici 
ed  elettrici  e  che  va  appunto  col  nome  di  reazione  miotunica.  Essa  può  rias- 
sumersi cosi: 

L'eccitabilità  meccanica  dei  nervi  motori  è  diminuita,  mentre  quella  dei 
muscoli  è  aumentata.  L'  eccitazione  faradica  dei  nervi  mediante  correnti  de- 
boli produce  una  contrazione  tonica  dei  muscoli,  con  durata  postuma  della 
contrazione.  Stimolando  con  la  corrente  faradica  1  muscoli,  si  ha  una  con- 
trazione tonica  che  dura  lungamente  anche  dopo  tolto  io  stimolo.  L'  eccitabi- 
lità galvanica  dei  nervi  è  alquanto  diminuita.  Solo  correnti  labili  applicate 
sui  nervi  producono  scosse  con  durata  postuma.  L'  eccitazione  dei  muscoli 
con  la  corrente  galvanica  ad  elettrodi  stabili,  produce  contrazioni  ondulatorie 
ritmiche,  una  circa  al  secondo,  procedenti  dal  polo  negativo  al  positivo  benché 
spesso  sia  difficile  riconoscervi  un  dato  andamento  e  talora  si  accompagnino 
d'  uno  speciale  tremolio  (Huet).  Aggiungasi  che  il  periodo  di  eccitazione  latente 
è  aumentato  sia  per  l'eccitazione  elettrica  (da  0",010  a  0  ,025-0", 030, 
secondo  Blumenau),  sia  per  quella  meccanica  (Deleage). 

La  reazione  miotonica  nulla  presentai  di  comune  con  quanto  osservasi  in 
altre  malattie;  nelle  nevriti,  nella  tabe,  nella  malattia  di  Friedreich,  in 
miopatie  diverse  o  secondarie  :  si  tratta  di  un  vero  spasmo  mìotonico  seguito 
da  un  ritorno  graduale  e  progressivo  del  muscolo  alle  condizioni  di  eccita- 
bilità normale  (Huet).  Di  tale  reazione  miotonica  sono  due  quindi  le  prin- 
cipali caratteristiche  :  la  contrazione  postuma,  le  speciali  onde  ritmiche.  Tale 
reperto  però  nel  suo  complesso  non  è  costante,  e  l' uno  o  V  altro  degli  elementi 
può  venire  a  mancare:  Ilale-White  e  molti  altri  non  riescirono  ad  ottenere 
il  fenomeno  delle  speciali  ondulazioni:  Jolly  trovò  che  le  stimolazioni  ripetute 
con  ambo  le  correnti,  senza  eccessivo  intervallo  fra  le  successive  stimolazioni, 
fanno  sì  che  la  postcontrazione  sia  minore  e  meno  evidente  fìno  a  che  cessa; 
in  un  caso  di  Deleage  mancava  affatto  la  reazione  miotonica  e  lo  stesso  può 
dirsi  del  caso  di  Astolfoni  e  di  Duse.  Cosi  Dana  riporta  una  osservazione 
in  cui  la  inversione  della  formula  polare  era  mancante;  Hale  White,  Friìs- 
Furstner,  Langloie,  riportano  casi  simili.  Né  sappiamo  se  a  questi  possa 
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Applicarsi  In  critica  di  Erb  il  quale  crede  che  il  risultiito  negiilivo  sia  dovuto 
•1  non  soverchia  minuzin  di  ricerc-i. 

La  reiizioDe  miotoaicn  era  ioterm Utente  nei  casi  di  Marlius  e  di  llanse- 
iiiann.  Infine  nel  caso  del  Gaupp  si  aveva  la  reazione  miotonica  sin  nei  mu- 
scoli colpiti  die  in  quelli  iminiini  dal  processo  morboso,  e  lo  Stein,  come  si 
ò  visto,  trovò  In  reazione  miolonica  in  un'afTezione  che  sembra  doversi  rite- 
n<'re  diversa  dalla  malattia  di  Ttiomsen.  ilofrmann  la  trovò  in  un  caso  di 
telaoia  strumipriva  con  miitedemn,  ed  il  Voss  ritiene  che  nella  tetania  appunto 
i  sintomi  miotonici  siano  una  modifìcazione  del  crampo  telnnìco.  Nel  caso 
nostro  dominano  le  alterazioni  quantitative  dell'eccitabilità  elettrica,  due  mu- 
scoli soltanto  presentano  la  inversione  della  formula  polare. 

RifUiti,  sialo  meniate,  ecc.  —  I  rilìessi  cutanei  non  subiscono  generalmente 
alcuna  alterazione,  quelli  tendinei  sono  per  lo  piìi  esagerali  (Bernhardt, 
Marie,  Vigoroux,  Weichmann),  sino  nlln  trepidazione  epilettoide  (Lan- 
nois),  raramente  indeboliti  (Bernhardt,  Eulenhurg  e  Melchert,  I)e- 
leage,  Rrb,  Jan)  od  aboliti  (Kornhold)  (1).  Del  pari  la  sensibilità  è  alfe- 
rata  soltanto  in  rarissimi  casi  (Deleage,  Engel,  Strùmpell,  Jan),  sicché 
può  dirsi  in  genere  normale. 

In  un  suo  malato  <^ppenheim  trovò  nistagmu  ed  il  sintonia  di  Graefe. 

Dei  disturbi  psichici  abbiamo  già  incidentalmente  toccato,  dicendo  come 
sia  assai  difficile  nel  giudizio  astrarre  dalla  grave  tara  neuropatica  psicopatica 
che  pesa  sui  pazienti.  Certo  In  malattia  è  di  per  sé  Tonte  di  una  certn  inetti- 
tudine e  di  molto  disturbo:  essa,  secondo  l'espressione  diThomien  getta 
un'  ombra  sulla  vìia  dei  pazienti  e  può  produrre  enorme  irritabilità  e  tendenze 
ipocondriache,  in  alcuni  casi  cospicue.  Molti  individui  colpiti  dalla  malattia 
presentano  disturbi  psichici  più  o  meno  intensi:  un  caso  di  vera  alienazione 
mentale  è  quello  descritto  dnl  Deleage.  Lo  stesso  Thomsen,  e  Jan  insi- 
slono  sopra  uno  speciale  senso  di  angoscia  che  prova  il  paziente  all'  inizio  del 
movimento  volontario,  quando  cioè  insorge  lo  spasmo,  ciò  che  a  noi  sembra 
non  differisca  afl'ntlo  da  quanto  succede  in  altri  spasmi  Tunzionali  dolorosi  ed 
in  cui  viene  ad  essere  interessata  la  via  del  vago:  uno  di  questi  casi  è  stato 
studiato  nella  nostra  scuola  di  neuropatologia  nel  corrente  anno  scolastico. 
Ln  curva  ergografica  devesi  ritenere  patologica  e  speciale  per  la  malnttia  di 
Thomsen  (r.rixoni).  Itiflessi,  sensibilità  e  slato  mentale  nulla  olTrivano  nel 
nostro  caso  di  cnratterislico. 

Il  decorso  della  malattia  è  piuttosto  uniforme  :  gli  stati  emozionali,  la 
temperatura  e  le  pressioni  barometriche  basse  la  fanno  peggiorare  :  sembra 
anche  che  essa  peggiori  per  l'astinenza  dal  coito.  L'alcool  in  alte  dosi  porla  un 
miglioramento  seguito  da  una  grave  recrudescenza,  ma  preso  in  piccole  dosi 
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giova  per  consenso  unanime  degli  osservatori.  Uguale  benefica  influenza  sem- 
bra avere  momentaneamente  sui  sintomi  il  periodo  della  digestione. 

Quood  vitam  la  prognosi  è  fausta  senza  dubbio. 

Associazioni  morbose.  —  Abbiamo  veduto  brevemente  la  principale  associa- 
zione morbosa,  l'atrofìa  muscolare  :  di  altre  associazioni  meno  importanti  ba- 
sterà un  accenno  anche  più  rapido.  Kornhold  insiste  sul  fatto  che  la  ma- 
lattia associata  è  sempre  una  malattia  del  sistema  nervoso;  ciò  non  è  esatto, 
poiché  essa  fu  vista  coesistente  ad  es.  con  una  dialesi  artritica  (Bechterew), 
malattia  che  non  può  dirsi  precisamente  nervosa  per  quanto  tenda  a  rien- 
trare in  questa  grande  categoria  (1). 

Ciò  che  è  più,  nel  campo  della  vita  vegetativa,  il  Nikonoff  ha  richia- 
mato r  attenzione  suir  esistenza  di  ernie,  la  percentuale  delle  quali  sarebbe 
lecito  supporre  anche  più  elevata  di  quello  che  non  risulti  dalle  singole  de- 
scrizioni, e  si  comprende  di  leggieri  quanto  debba  essere  predisposto  a  tale 
alTezione  un  individuo  affetto  da  disturbi  miotonici;  si  comprende  quindi  come 
ciò  possa  essere  considerato  come  una  vera  complicazione  morbosa.  In  ogni 
modo  il  fatto  è  raro,  anzi  eccezionale,  rari  ugualmente  sono  i  casi  di  lesione 
cardiaca  e,  se  è  facile  intuire  quale  significato  avrebbero  in  tale  categoria 
di  malati,  è  vero  del  pari  che  la  loro  percentuale  è  troppo  bassa  perchè  se 
ne  debba  tenere  gran  calcolo.  Ricordiamo  in  ogni  modo  le  alterazioni  del 
polso  descritte  dal  Marie,  due  casi  di  hypeitropkia  coìdis  (Deleage-Niko- 
noff,  Rybalkine),  ed  i  disturbi  di  circolo  nel  bulbo  oculare  che  il  Ray- 
mond ammette  per  spiegare  certe  anomalie  della  vista  nei  «Thomsen»  e 
che  egli  crede  dovuti  alla  compressione  dei  vasi  causata  dallo  spasmo  mu- 
scolare. Più  interessante  sarebbe  il  consultare  lesioni  renali  in  questa  cate- 
goria di  malati,  specie  in  rapporto  a  quanto  verrà  detto  sul  loro  ricambio 
materiale  ;  però  mancano  dati  positivi  al  proposito  ed  a  noi  pare  che  il 
Nikonoff  precipiti  alquanto  i  suoi  apprezzamenti  quando  crede  di  riunire 
in  una  sintesi  i  disturbi  cardiaci,  i  disturbi  renali  ed  i  disturbi  del  ricambio, 
e  ciò  con  il  magro  appoggio  del  reperto  necroscopico  del  malato  di  Dejerine 
e  Sottas  morto  per  nefrite  acuta  e  nel  quale  coesisteva  una  dermatite,  cui 
in  mancanza  di  meglio,  disperatamente  si  aggrappa  il  Nikonoff  stesso  a 
sostegno  del  suo  asserto.  Si  è  veduto  come  nel  nostro  malato  esistano  i  segni 
non  dubbi  di  una  lesione  organica  del  cuore,  sebbene  questi  non  siano  suflì- 
cienti  ad  autorizzare  la  diagnosi  dì  insuflicienza  mitralica;  nell'urina,  malgrado 
i  componenti  abnormi  di  essa,  non  ci  è  stato  possibile  con  i  più  delicati  reat- 
tivi   scoprire  traccia  alcuna  di  albumina. 

Ma  assai  più  di  questi  rapidi  cenni  cui  ci  ha  portati  quanto  si  verifica 
nel  nostro  paziente,  gioverà  certo  il  notare  come  la  malattia  di  Thomsen 
possa   essere   associata  alla  nevrite   (Hofmann)  alla    paralisi   psoudo-iper- 

(1)  Batmoxd,  Lenona  aur  le»  maladiea  du  aystlme  nerveux,  Paria,  1898,  Lez.  XXX,  pag.  661 
e  »egg..  illustra  un  caso  di  mAlattin  di  Thomsen  in  nn  individuo  affetto  da  mielite  siflliticn.  L' ìnisio 
era  stato  assai  tardiyo,  a  84  anni  :  il  quadro  della  miotonia  era  Incompleto.  L' esame  del  muscolo  riuftcl 
positivo  tf  Baymond  trovò  figure  cariociuetiohe.  Mancava  ogni  eredità. 
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trofica  (Vìgoroux,  la  diagnosi  è  dubbia)  alla  sclerosi  a  piastre  (Erb), 
all' epilessia  jaksoDiana  (Marie),  alla  tetraparesi  (Hieder),  alla  tabe  (Hoff- 
inann,  Nalbandoff),  alla  t^tania  (Bethmann),  alla  siringomielia  (Ry- 
balkin).  Fra  tutte,  interessantissima  la  combinazione  della  malattia  di 
Thoinsen  con  quella  sindrome  speciale  detta  da  Eulenburg  paramiotonia 
(lllawaczek,  Delprat).  È  in  quest'ultimo  caso  che  la  diagnosi  può  pre- 
senUire  qualche  difficoltà  e  più  a  lungo  pertanto  ce  ne  occuperemo  nel  seguito 
di  queste  pagine. 

Anatomia  patologica,  —  Al  pari  della  reazione  miotonica  siamo  debitori  ad 
Krb  anche  delle  nostre  conoscenze  sull'anatomia  patologica  della  malattia 
di  Thomsen:  risalgono  al  1885  i  primi  reperti  confermati  in  seguilo,  più 
0  meno  integralmente,  dagli  altri  ricercatori.  Esse  possono  riassumersi  cosi: 

a)  ipertrofìa  della  sostanza  muscolare  non  differenziata,  del  protopla- 
sma e  dei  nuclei,  dei  quali  ultimi  se  ne  possono  trovare  sino  ad  8-i2  per 
ciascuna  fìbra, 

h)  atrofia  delle  fibre  muscolari,  che  si  presentano  a  margini  irregolari 
non  paralleli, 

e)  furono  notali  talora  dei  vacuoli  nelle  fibre  muscolari. 
Queste  alterazioni  ne!  loro  complesso  danno  l'apparenza  della  persistenti 
della  condizione  euìbrionaria  della  fibra  muscolare  :  potrebbe  anzi  parlarsi  di 
una  miopatia  parenchimatosa,  ma  ciò  non  sarebbe  esattissimo  trovandosi  anche 
nel  tessuto  interstiziale  un'  iperplasia,  benché  di  grado  lieve.  Questo  almeno 
il  reperto  anatomo-patologico  nelle  sue  linee  più  generali  :  si  comprende  come 
siansi  trovati  reperti  fra  loro  alquanto  diversi,  se  si  pensi  che  la  fibra  muscolare 
tende  a  sclerosarsi,  e  come  necessiti  quindi  intraprendere  tali  ricerche  proprio 
all'  inizio  dell'  affezione  :  in  progresso  di  tempo  l' ipertrofìa  del  protoplasma 
non  differenziato  può  portare  come  conseguenza  la  degenerazione  e  1'  atrofia 
della  sostanza  contrattile  e  si  avrebbe  cosi  un  processo  contemporaneo  di 
degenerazione  e  rigenerazione.  Ma  a  siffatta  dottrina  si  possono  fare  delie 
obiezioni  non  lievi.  Grawitz,  Ponfick,  Petrone,  Rieder,  non  hanno  tro- 
vata tale  lesione;  e  né  anche  Dana  e  Jacoby:  anzi  l'ultimo  di  questi  os- 
servatori si  mostra  molto  scettico  al  riguardo  ed  opina  che  queste  lesioni  non 
siano  dovute  a  modificazioni  morfologiche,  ma  determinate  dalla  escissione 
fatta  sul  muscolo  in  istato  di  ipercontrattilità.  A  noi  il  negare  addirittura 
ogni  valore  alle  alterazioni  del  tessuto  muscolare  sembra  eccessivo,  ma  non 
sapremmo  in  ogni  modo  sufficientemente  richiamare  V  attenzione  sopra  quanto 
affermava  or  non  é  molto  il  Borgherini,  che  in  un  frammento  di  muscolo 
tolto  da  un  arto  in  istato  di  contrattura  isterica  trovava  alterazioni  assai 
simili  a  quelle  descritte  come  caratteristiche  del  morbo  di  Thomsen.  Al- 
trettanto dicasi  dell'autopsia  pubblicala  dal  Rossolimo  sopra  un  caso  dì 
tctania  di  origine  gastrica  ed  aggiungasi  che  lo  stesso  osservatore  vide  coe- 
sistere l'atrofia  e  l'ipertrofia.  Nel  caso  nostro  l'esame  microscopico  del  mu- 
scolo diede  risultati  assolutamente  negativi  sotto  ogni  aspetto. 

A  nostra  conoscenza,  l'unica  autopsia  di  morbo  del  Thomsen  che  sia 
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stata  eseguita  è  quella  di  Dejerine  e  Sottas,  che  non  avrebbe  rivelalo 
alterazione  alcuna  a  carico  del  sistema  nervoso  :  assai  giustamente  però  os- 
serva il  Kornhold  che  molto  del  suo  valore  le  viene  tolto,  per  non  essere 
stato  usato  il  metodo  di  colorazione  del  Nissl  del  quale  oggi  nessuno  disco- 
nosce i  preziosi  risultati. 

Patogenesi.  —  La  grande  variabilità  della  forma  morbosa  e  la  diversa 
interpretazione  dei  fatti  hanno  portato  a  teorie  essenzialmente  diverse  circa 
la  sua  patogenesi  :  qui  giova  ricordarne  alcune  delle  principali.  Cosi  per 
Thomsen  si  tratta  di  una  psicopatia  primitiva;  per  Seeligmùlier,  Pe- 
ters  e  II  leder  di  una  paralisi  spinale  spasmodica  legata  ad  affezione  dei 
cordoni  laterali,  per  Seppilli  e  Westphal  di  una  ipereccitabilità  dei  cen- 
tri nervosi;  per  Vizioli  di  una  nevrosi  della  stabilità,  per  Dan  ilio  di  di- 
sturbi funzionali  dei  centri  psicomotori,  per  Engel  di  un  disturbo  circola- 
torio del. ponte;  per  Salomonson  di  un  cattivo  sviluppo  cerebrale  durante 
la  vita  fetale:  per  Astolfoni  e  Duse  di  una  nevrosi  della  coordinazione: 
per  moltissimi  altri  si  tratta  di  una  miopatia  (Bernhardt,  Ballet  e  Ma- 
rie, Deleage,  Hlrb):  per  Jolly  si  tratta  di  un  disturbo  del  chimismo;  per 
Bechterew  di  un'auto-intossicazione,  ed  a  quest'ultima  ipotesi  si  sono 
ravvicinati  ultimamente  Ballet  e  Bordas  che,  non  più  parlando  di  malattia, 
ma  di  sindrome,  la  credono  dovuta  ad  un  difetto  di  assimilazione  muscolare  e 
sono  riusciti  a  trovare  un  prodotto  alcaloide  nuovo  che  con  I'  acido  picrico 
dà  un  picrato  speciale.  Si  possono  quindi  distinguere  quattro  teorie  principali 
fondamentali;  la  psicopatica,  la  neuropatica,  la  miopatica  e  quella  che  fa  ri- 
salire il  disturbo  miotonico  ad  un  ricambio  materiale  alterato  (i).  A  queste 
è  da  aggiungere  la  recente  ipotesi  dello  Jaquet.  Fra  queste  principali  teorie 
ne  esistono  altre,  diremo  cosi,  di  passaggio,  ciascuna  appoggiata  a  più  o  meno 
validi  argomenti. 

Depongono  per  la  teoria  psicopatica  l'innegabile  influenza  che  le  emo- 
zioni esercitano  sul  corso  della  malattia,  i  fenomeni  vasomotori,  il  dermogra- 
fismo, se  pure  non  si  voglia  per  questi  ultimi  (Kron)  ammettere  un  cointe- 
ressamento da  parte  dei  muscoli  lisci  :  del  sintonia  angoscia  (Jan,  Thomsen) 
abbiamo  già  detto  quale  sembri  essere  l' interpretazione  più  probabile.  Anche 
meno  valido  è  V  argomento  portato  in  appoggio  di  questa  teorìa  dal  miglio- 
ramento ottenuto  con  la  suggestione  :  ciò  può  far  pensare  tutto  al  più  ad 
un'associazione  morbosa.  Ciò  malgrado,  il  Kornhold  pare  si  avvicini  alla 
primitiva  ipotesi  del  Thomsen  ed  anche  Astolfoni  e  Duse  recentemente 
hanno  pensato  ad  un  meccanismo  composto  di  azioni-  che  si  svolgono  nel  do- 
minio della  psiche  e  possono  da  questo  diffondersi  a  funzioni  di  ordine  infe- 
riore. Ma  contro  questo  concetto  si  può  sollevare  una  grave  obiezione.  Come 


(1)  Asmi  sbriii^tivo,  ma  non  certo  altrettanto  felice  ò  il  ^ayet  quando  iu  un  recente  lavoro  al 
aocoDteut»  eli  enumerare  lamalHttia  di  Thomsen  fra  le  stigmate  fisiologicbe  della  degeneratone,  nel 
I>araf(Tafo  delle  malattie  nervose  famigliari,  cfr.  Matkt,  Lea  ttigmatee  anatomiquet  et  phyetologiquea 
de  la  dégénirescénce  et  le»  pHudo-eiigmaie»  anaiontique»  et  physiologique*  de  la  criminalité. 
(Thèae  de  Lyon,  1908,  pag.  117). 
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mai  il  Nearonow  potè  ottenere  la  persistenza  della  miotonia  durante  la  clo- 
ronarcosi  ?  È  ovvio  che  la  teoria  la  quale  fa  risalire  la  causa  del  morbo  di 
Thomsen  ad  un  disturbo  psichico  degradi  insensibilmente  in  quella  che  ne 
presuppone  la  causa  in  un'alterazione  del  sistema  nervoso  :  ma  la  localizzazione 
nei  centri  di  dignità  superiore  equivale  ad  una  forma  morbosa  su  base  anato- 
mic<n  ignota  o,  meglio,  dì  cui  la  alterazione  sfugge  ai  nostri  mezzi  d' indagine. 

Seiiibrebbe  evidente  che  non  restassero  a  considersi  se  non  i  rapporti  in- 
tercorrenti tra  il  sistema  nervoso  e  l'apparecchio  muscolare:  in  realtà  non  è 
cosi,  e  nel  pensiero  dei  vari  osservatori,  i  due  fenomeni  vennero  considerati 
indipendentemente,  dando  luogo  alla  teoria  nevropatica  ed  alla  miopatìca  pura. 

Alla  dottrina  nevropatic^i  manca  il  conforto  dalla  prova  positiva  e,  dopo 
i  primi  sostenitori  più  su  accennati,  mancarono  anche  i  seguaci. 

Maggior  copia  di  argomenti  sono  stati  portati  in  favore  della  seconda, 
cioè  dt^lla  dottrina  miopatica  pura,  che  conta  difensori  assai  strenui  (Baliet, 
Hallot  e  Marie,  Deleage,  Strùmpell,  ecc.).  Infatti,  essi  dicono,  la  le- 
sione nervosa  non  è  dimostrabile  e,  secondo  Dej  eri  ne  e  Sottas  la  lesione 
uìuscolare  s' inizia  con  l' ipertrofìa  dei  nuclei  delle  fìbre  :  il  muscolo  alterato 
ricorda  il  tipo  embrionario  ed  il  suo  modo  di  reagire  quello  del  muscolo  af- 
faticato: la  malattia,  infìne,  può  essere  ravvicinata  alle  forme  di  miopatie  fami- 
gliari. Ma  a  ciò  si  possono  muovere  non  lievi  obiezioni  :  si  è  visto  infatti  che 
la  lesione  dei  muscoli  non  e  costante;  ora  quando  essa  esista  sarà  lecito  conside- 
rarla come  primitiva,  originaria  nel  muscolo?  Si  è  voluto  portare  in  appoggio 
a  tale  modo  di  vedere  il  risultato  delle  esperienze  di  Sidney-Uinger  e  Sain- 
sburv  che  riuscirono  ad  ottenere  una  sindrome  miotonica  mediante  iniezioni 
di  speciali  sostanze,  ma  a  noi  pare  che,  se  mai,  ciò  stia  piuttosto  a  deporre 
per  l' origine  chimica  del  disturbo.  Altri  fatti  possono  portarsi  contro  la 
suesposta  teoria  cara  in  ispecie  agli  autori  francesi  :  nel  primo  malato  del 
Kornhold  la  malattia  si  inizia  bruscamente  con  una  rigidità  generalizzata 
a  tutte  le  musculature  del  corpo  e  sopravvenuta  durante  un  esercizio  ginna- 
stico, senza  che  prima  vi  fosse  stato  disturbo  alcuno,  simile  a  questo.  Può 
ammettersi,  osserva  giustamente  lo  stesso  Kornhold,  che  in  tal  modo  si 
origini  la  miopatia  ? 

Data  la  presenza  dell'alterazione  muscolare,  sembra  molto  probabile  che 
si  debba  cercarne  l'origine  nell'influenza  del  sistema  nervoso:  ecco  la  teoria 
conciliativa  che  potrebbe  dirsi  neuro-miopatica.  Lo  stesso  Erb,  lo  scopritore 
dell'anatomia  patologica  della  malattia  di  Thomsen,  inclina  a  considerarla 
come  una  specie  di  trofonevrosi  dei  muscoli  il  cui  punto  di  partenza  e  la  cui 
sede  dovrebbero  ricercarsi  nei  trofici  del  sistema  nervoso.  Cosi  il  Móbius  rav- 
vicina la  malattia  di  Thomsen  alla  paralisi  pseudo-ipertrofìca ,  ma  ammette 
un  disturbo  dinamico  e  la  classifica  fra  le  nevrosi;  anche  il  Grasset  nel  suo 
recente  libro  «sulle  malattie  dell'orientazione  e  dell'equilibrio»  crede  che 
si  tratti  di  una  nevropatia  e  la  pone  fra  le  malattie  a  sintomi  obbiettivi,  o 
dell'  equilibrio,  e  precisamente  fra  quelle  in  cui  questo  è  disturbato  dal- 
l' ipercenesia  (rigidità  ed  ipertonia),   mentre  accettando   le  moderne  vedute 
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del  Jaquet  non  mancherebbero  buoni  argomenti  per  classificarla  fra  le  pa- 
racinesie.  Il  Gessier  crede  che  si  Iratti  di  una  affezione  della  piastra  termi- 
nale motrice  e  della  fibra  muscolare,  prodotta  da  un  processo  abnormemente 
intenso  di  proliferazione  dei  nuclei  del  sarcolemma,  ma  ritiene  che  essa  non 
abbia  luogo  senza  la  compartecipazione  del  sistema  nervoso.  E  vanta  al  pro- 
posito i  buoni  risultati  terapeutici  ottenuti  <X)n  lo  stiramento  dei  nervi,  ciò 
che  in  mano  d' allri  non  diede  certo  risultati  ugualmente  brillanti  (Seiffer). 
Anche  Westphal  e  Nearonow  si  ravvicinano  a  questo  modo  di  vedere,  in 
quanto  ammettono  che  la  causa  della  rigidità  muscolare  stia  nelle  terminazioni 
nervose  o  nel  muscolo  stesso,  ma  che  la  causa  prima  stia  nell'ipereccitabilità 
dei  centri  nervosi,  infine  il  frequente  associarsi  dell'  affezione  ad  altra  malattia 
del  sistema  nervoso  preesistente  e  I'  atrofie  muscolari  che  spesso  vennero  di- 
mostrate depongono  in  certo  modo  in  favore  di  questa  teoria  neuro-miopaticii, 
che  si  appoggia  su  buon  numero  di  fatti  e,  nelle  varie  ipotesi  secondarie,  conta 
numerosi  sostenitori,  fra  cui  si  può  annoverare  anche  Jacusiel  che  pensa 
ad  una  aberrazione  di  sviluppo  e  ad  una  conseguente  sproporzione  fra  il  volume 
dei  muscoli  e  dei  nervi,  che  anzi  il  llossolimo  crede  che  tanto  nell'atro- 
fia muscolare  quanto  nella  malattia  di  Thomsen  si  tratti  dello  stesso  pro- 
cesso, ossia  di  uno  squilibrio  dinamico  e  costrittivo  della  fibra  muscolare  e 
dei  neuroni  periferici.  Perciò  all'  attività  esagerata  del  neurone  periferico 
essenziale  per  la  miotonia  verrebbe  ad  aggiungersi  una  precoce  distruzione 
delle  fibre,  la  quale  invece  si  manifesterebbe  primitivamente  con  1'  atrofia 
muscolare. 

Viene  infine  la  teoria  chimica,  teoria  assai  seducente  e  che,  avanzata 
dal  Jolly,  ebbe  la  prima  conferma  dalle  ricerche  del  Moitchanoff.  £ssa 
si  basa  sull'esame  delle  urine  che  fa  rilevare  una  diminuzione  di  fosfati 
e  di  cloruri,  un  aumento  della  creatinina;  Karpinski,  Bechterew  ed 
i  suoi  allievi  hanno  strenuamente  difesa  tale  ipotesi  ed  anche  i  risultati  di 
una  terapia  indirizzata  a  tale  scopo  starebbero  a  dimostrarne  1'  esattezza  pro- 
babile. Però  è  necessario  aggiungere  che  i  dati  favorevoli  a  tale  modo  di 
vedere  sono  ancora  piuttosto  scarsi  :  molte  volte  I'  esame  delle  urine  venne 
fatto  incompletamente,  altre  volte  fu  negativo  o  del  tutto  od  in  parte.  Cosi, 
Moitchanoff  trova  diminuzione  dell' urea,  dell'acido  urico  e  del  cloro, 
Verziloff  l'aumento  della  creatinina  e  delle  combinazioni  sarciniche, 
Bechterew  aumento  dell'acido  urico  però  in  individuo  gottoso;  Nikonoff 
al  contrario  trova  aumento  dell'  urea  e  dei  cloruri,  traccie  di  glucosio, 
qualche  raro  corpuscolo  del  pus,  sicché  i  suoi  risultati  sono  per  sua  stessa 
confessione  diametralmente  opposti  a  quelli  degli  altri  ricercatori.  L'  analisi 
minuta  delle  urine  del  nostro- malato  è  stata  più  sopra  riportata  in  extenso: 
essa  ha  molti  punti  di  contatto  con  quanto  trovasi  nei  gottosi.  Certo  esiste 
un  disturbo  del  ricambio  materiale,  ma  non  succede  diversamente  per  il 
risultato  dell'  esame  delle  urine  di  quello  che  succede  per  ogni  altro  sintonia 
che  spesso  è  vario  od  anche  viene  a  mancare.  Ben  naturale  quindi  che  data 
questa  incertezza  la  teoria  chimica  sia  poco  sostenibile. 
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dell' origine  psicliica  del  disturbo    già   emessa    dal    Tbomsen.    E   Jaquel 
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nato, mentre 

la  sinergia  dei  musco 

antagonist 

nei  movime 

nti  statici  no 

1 

La  sindrome  miotonica 


ìli 


ima 


IL  per  lo  pih 
|ti\-a,  Sn  tutto 
In  paite 
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DegciM*nuione  adi- 
posa dei  miucoli, 
iperti'ofla  connet- 
tiva intentisiale 


Speciaii  alterazioni 
a  carico  di  deter- 
minati   faaci    del 

la..  S« 


Alterazioni  dei  vasi 


SpeiMio  deformazio- 
ni articolari 


Talora  nulla,  talora 
ÌApetwiniento  dei 
nervi  periferici. 


Ignota 


MuMia 
il  ifMti  varf, 


stiu  péKmoI 


Bene  apprezzatale 
positiva  o  nepkt  i  va 
rispetti  vamente 


Nulla 


Nulla 


Nulla 


Nulla 


^\o  per  la  temiM)* 
ratiua;  alcool  dan- 
no(H) 

Talora  influenza  de- 
gli stati  psichici 


Nulla 


Stato 
M  rìllOMl 


Può     conside- 
rarsi noniiale 


Kotulei  aboliti 
a  malattia  inol- 
trata 


Nomialc 


Aumento  enor- 
me 


Normale 


Normale 


Normale 


Fenomeno  del 
faciale 


Etaine  Mio  urino 


Molto  vaiio  au- 
mento di  creati- 
nina,  sai-cIna, 
acido  urico 


Nulla 


Nulla 


NnUa 


NuUa 


Alterazioni  carat- 
terist ielle  (dia- 
tesi urica) 

Nulla 


Nulla 


OSHERVAZIONI 


Prognosi    fausta 
quoad  vUam 


ÌM  maialtin  progro- 
disco  fatalniente 
sino  alla  molte. 


Malattia     eccezio- 
milnicnte  mia. 


Assai  spesso  ii«i- 
tiante  nel  quadro 
delle  affezioni  si- 
stematiche combi- 
nate. 

Disturbi  circolatori 
e  della  sensibilità. 


Disturbi     generali 
caratteristici. 


Sintomatologia  va- 
ria in  rapporto  ai 
vari  distrotti  mu- 
scolarì  colpiti. 


Spesso  sintomatica, 
piti  raramente 
idiopatica. 


sarebbe  stata  trovata  che  una  volta  dal  Nothnagel  in  condizioni  diverse 
dalla  malattia  di  Thomsen,  fatta  eccezione  dalle  contratture. '  Noi  non 
sappiamo  quanto  e  quale  possa  essere  il  valore  di  questa  nuova  ipotesi  che 
viene,  come  dice  il  Castelli,  ad  aumentare  le  tante  già  esìstenti;  certo, 
nel  nostro  malato  non  abbiamo  potuto  constatare  il  fenomeno  di  cui  parla 
l'autore,  ma  in  ogni  modo  il  fatto  è  degno  di  nota  e  di  esame  ulteriore. 

Riassumendo,  la  miotonia  è  l'unico  sintoma  del  morbo  (Moebius)  ma 
è  spesso  mitissimo  (Oppenheim):  non  ripugna  quindi  di  ammettere  che 
possa  essere  legato  a  condizioni  diverse.  Così,  recentemente,  Ferrar  ini  e 
Paoli  illustrando  un  caso  di  glioma  bilaterale  del  nucleo  lentiforme  compii- 
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calo  a  miotonia,  ritenevano  appunto  che  l'esistenza  di  una  sindrome  inìotonica 
fosse  plausibilmente  legata  ad  una  neoplasia  causa  di  stimolo  continuo  sopra 
un  dato  punto  delle  vie  motivici;  viene  ad  affermarsi  così  una  volta  di  più 
come  il  sintonia  miotonico  possa  essere  esponente  di  svariatissime  lesioni  (1). 
Sarebbe  in  ogni  modo  desiderabile  chiarire  con  quali  sintomi  si  presenti 
nell'  un  caso  o  nell'  altro,  se  e  quali  siano  le  differenze.  Da  ciò,  e  solUtnto  da 
ciò,  si  potrebbe  con  più  sicuro  animo  risalire  alle  cause. 

Diagnosi.  —  Per  comodità  e  maggior  chiarezza  di  esposizione  crediamo 
utile  distinguere  quanto  concerne  la  diagnosi  in  tre  parti. 

a)  Distinguere  dalle  forme  affmi  che  per  una  qualsiasi  parte  della  sin- 
tomatologia possano  simularla,  quella  che  con  una  parola  unica  chiameremo 
la  malattia  di  Thomsen,  intesa  nel  senso  più  Iato  e  quale  venne  descrìtta 
dai  vari  osservatori. 

b)  distinguere  sulla  base  del  sintoma  unico,  la  miotonia,  le  varie 
suddivisioni  proposte  per  il  vario  comportarsi  dei  sintomi  concomitanti  quali 
(ino  ad  oggi  vennero  distinte  dai  vari  osservatori. 

e)  vedere  da  ultimo  se  in  base  alla  varietà  sintomatologìca  sia  pos- 
sibile trovare  un  modo  di  raggruppamento  ulteriore  autorizzato  da  un  rap- 
porto più  0  meno  costante  nella  varietà  stessa  e  se  questi  possano  stare  in 
relazione  di  causa  ad  effetto. 

Le  malattie  con  cui  più  specialmente,  per  uno  o  l'altro  dei  suoi  sin- 
tomi può  essere  confusa  da  sindrome  miotonica  sono:  la  paralisi  pseudo-iper- 
trofica, r  ipertrofìa  muscolare  vera,  la  claudicazione  intermittente,  i  crampi 
dei  gottosi,  i  crampi  professionali,  la  tetanìa,  la  nevrastenia,  V  isteria,  la 
paralisi  spinale  spastica.  Schuitze  fa  anche  la  diagnosi  differenziale  con 
ki  Myokimia, 

La  diagnosi  differenziale  con  queste  malattie  noi  cerchiamo  schematizzarla 
nella  tabella  prima:  è  chiaro  che  modificazioni  più  o  meno  importanti  dovranno 
a  questa  essere  recale  nell'associarsi  delle  forme  morbose  e  man  mano  che 
ognuna  delle  singole  individualità  cliniche  considerate  venga  a  perdere  la  chia- 
rezza dei  suoi  contorni  (2).  Cosi  il  caso  descritto  dal  Deligny  e  quello  di 
Kngel  rientrerebbero,  secondo  l'opinione  di  Marie  e  di  Deleage,  nel  quadro 
della  isteria:  quello  dì  Hamilton,  sempre  secondo  l'opinione  di  Marie, 
rientrerebbe  nella  nevrastenia.  Inoltre,  stando  all'affermazione  di  Erb,  l'os- 
servazione di  Eulenburg  òdi  dubbia  interpretazione  e  secondo  Pitres  quella 


(1)  Mancanza  di  reperti,  scarsezza  e  non  soverchia  lucidità  di  deflcrizioue  ci  impediscono  d'  insi> 
stero  BQÌV  hemitoni a  apoplectica  di  Bechtere  w.  Cfr.  Bechtkkkw,  Hemiionia  apoplectiea  (Deutsche 
Zeltschr.  fiir  Nerveulieilk.,  XV  B<1.,  1899,  p:ig.  437);  Pfeiffkk,  Einklinischer  Beiirag  zut  Lehrevon 
der  Hemitonia  Apoplectica  (Xeur.  Centralblatt,  1901,  pag.  386). 

(2)  Certo  altre  malattie  possono  mentire  la  sindrome  miotonica  non  forse  all'  occhio  del  clinico, 
ma  nella  descrizione  teoretica.  Certe  forme  di  mielite  cronica  e  piti  precisamente  quelle  che  il  Grasse t 
chiiimò  paraplegia  sifllitioa  comune  hanno  col  disturbo  miotonioo  qnalche  punto,  per  quanto  lontano,  di 
contatto,  ma  la  lues  pregresaa,  lo  stato  dei  riflessi,  le  sensazioni  snbbiettive,  i  disturbi  della  vescica  non 
lasceranno  certo  in  dubbio  la  diaj^nosi.  Cfr.  Ghahbrt,  Let  myélites  ayphilitiqttes.  Paris,  1899,  pagg.  81 
esegg.  e  la  lezione  del  Baymond  citata  più  innanzi. 
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di  Dalmas  sarebbe  uno  spasmo  professionale;  secondo  Grixoni  non  appar- 
terrebbero al  morbo  di  Thomsen  i  casi  di  Duse  ed  Astolfoni  e  quello  di 
Mele.  Tutto  ciò  sta  evidentemente  a  dimostrarci  la  poca  facilitii  della  diagnosi 
e  come,  almeno  in  molti  casi,  i  fatti  si  prestino  ad  interpretazioni  varie. 

Malattie  molto  affini  al  morbo  di  Thomsen,  ma  pure  da  questa  suffi- 
cientemente differenziabili,  almeno  nei  casi  tipici,  sono  la  paramiotonia  con- 
genita di  Eulenburg  e  la  miotonia  acquisita  di  Talma  e  Fùrstner.  La 
paramiotonia  sintomatica  di  Dana  si  può  trovare  specialmente  nella  paralisi^ 
agitans  ed  in  forme  organiche  spinali  o  cerebrali.  Sarebbe  da  ricordare  anche 
la  paramiotonia  atassica  di  Gowers:  ce  ne  dispensano  Io  scarsissimo  numero 
di  osservazioni  sino  ad  oggi  raccolte  nella  letteratura.  In  quanto  alla  myoUmia 
congenita  inlermitiens  di  Martius  ed  llansemann  essa  non  è,  in  ultima  ana- 
lisi, che  un  morbo  di  Thomsen  esacerbantesi  con  la  stagione  fredda:  si  noti 
che  lo  stesso  Eulenburg  la  considera  come  forma  di  passaggio  tra  quello  e 
la  sua  paramiotonia,  Talma  come  una  forma  di  passaggio  fra  la  miotonia 
acquisita  e  la  congenita,  ciò  che  sta  a  dimostrare  la  difficoltà  di  uno  schema. 
Perciò  le  vere  forme  affini  al  morbo  di  Thomsen,  delle  quali  vanno  ricor- 
dati ì  criteri  diagnostici  differenziali,  che,  secondo  gli  autori,  le  distinguono 
da  esso,  sono  la  miotonia  acquisita  e  la  paramiotonia  congenita.  Questa  dia- 
gnosi differenziale  noi  cerchiamo  schematizzarla  qui  sotto,  attenendoci  alle 
più  classiche  descrizioni  date  dai  vari  autori,  ma  va  da  sé  —  ed  ancor  meglio 
cercheremo  dimostrare  nel  seguito  di  queste  pagine  —  come  tale  distinzione 
non  sia  in  effetti  cosi  facile  e  piana  quale  potrebbe  a  prima  vista  sembrare. 


■yetoala  la  mimu  ttrietìori 
(■«latUatfl  Thomsen) 


■yotonla  aoqultita 


Piramlotoiila  oongMlta 
di  Eulenburg 


Contrazioni  npasmodiche  insor- 
genti all'inisio  dei  movimenti 
volontari,  indolenti. 


Eredità.  Carattere  famigliare  : 
malattia  congenita  o  che  si 
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caaHa  occasionale. 

Beszione  miotonica  completa  od 
incompleta,  quasi  costante. 


SpociBO  statura  aUetica,  in  rap- 
porto diretto  con  la  consisten- 
za dei  muscoli.  Colpiti  i  più 
vari  territori  muscolari. 

Freqnente  l'alterazione  anatomo- 
patologica  dei  muscoli. 

Forza  mnacolare  diminuita,  avuto 
riguardo  allo  svUuppo  musco- 
lare. 

Risente  l'azione  degli  stati  emo- 
tivi piti  che  quella  degli  agenti 
eeteml. 

Carattere  duraturo.  Inguaribi» 
lità. 


Contrazioni  Hpa8mo<liclie,  insor- 
genti dopo  lunghi  sforzi,  con- 
tinuano nel  ripotio. 


Spesso  bene  dimostrabili  le 
cause  occasionali  determinan- 
ti :  malattia  acquisita  indi- 
pendente dall'eredità. 

Manca  una  vera  reazione  mio- 
tonica o<1  almeno  è  rara. 


Colpiti  in  ispecie  gli  arti  o<l  in 
ogni  modo  un  distretto  niu- 
Hcohtre  minore. 


I  fenomeni  insorgono  sotto  l'azio- 
ne del  freddo:  sono  moderati 
o  scompaiono  col  caldo  e  le 
fiisioni. 

Guarigione  salvo  complicazioni. 


Conti'azioni  spasmodiche  di  dati 
gruppi  muscolari,  seguite  da 
paresi  o  paralisi  degli  stessi 
e  che  possono  durare  parec- 
chie ore. 

Malattia  ereditaria  congenita  fo- 
migliane. 


Manca  la  reazione  miotonica. 
Non  è  aumentata  l'eccitabilità 
meccanica  :  l'eccitabilità  elet- 
trica è  diminuita.  C'è  una 
tendenzifc  alla  contrazione  te- 
tanica sia  alla  chiusura  del- 
l' anode  che  del  catode. 

Colpiti  in  ispecie  la  faccia,  in 
particolare  gli  orbicolarì  delle 
palpcliro  e  delle  labbra  e  gli 
arti. 
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prelazione  per  consenso  stesso,  almeno  talvolta,  degli  osservatori  che  li  illu- 
strarono. Scelti  a  caso  nella  ricca  letteratura,  noi  crediamo  che  l'esame  di  essi 
sia  molto  dimostrativo  per  le  conclusioni  cui  giungeremo  più  oltre.  Ed  il  loro 
valore  sarebbe  certo  più  grande  se  sempre  fosse  dato  valerci  di  osservazioni 
minute  e  complete,  ciò  che  però  non  avviene  e  ci  obbliga  a  lacune  che  assai 
desidereremmo  fossero  colmate  per  1'  esatta  interpretazione  dei  fatti. 
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ì 

Idem 
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»,le  gambe, 
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nuiU 
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ì 
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Cominciati  i  disturbi  con  un 
senso  di  intontimento,  poi 
sopravvenuta  hi  rigidità  al- 
l' inizio  dei  movimenti  vo- 
lontari. 
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ì 

f 

Grande  influenza  del  fireddo. 

La  sindrome  miotonica 


177 
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e 

Probabile  associazione  con 
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»  valute. 
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to, e  nega- 
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Positivo  e 
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stico 
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uA  vero  senso  deUa  parola. 

Combinaxione  di  miotonia 
congenita  con  paramiotonia. 
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racciawv 
U'orbico- 
^ibUelab- 

Rotuleo     Bini- 
atroenagerato, 
il    reMto  nor- 
male 

Rotulei  aboliti 

Nulbi 
Nulla 

Carattwistico 

Incerta  la  R.M. 
chiara  solo 
agli  arti  supe- 
riori 

Positivo,  ma 
solo  in  lie- 
ve grado 

t 

Positivo  e 
caratteri - 

StitM> 

i 

Contemporanea  meningo  -mie- 
lite  luetica,  paraple^d»  edis- 
soclazione  deUe  sensibilità, 
a  carattere  sirìngomielico. 
L'A.  tende  ad  attribuire 
r  inizio  del  disturbo  mloto- 
nico  alla  Ines. 

Spasmo  intermittente.  L'au- 
tore insiste  assai  sulla  coe- 
sistenza con  l'atrofia. 

«Utfti 

Rotulei  aboliti 

Nulla 

Carattoristico 

Caratteri- 
stico 

Caratteri- 
stico 

Complicato  a  tabe. 

lali  masti, 
g.  gambe, 
in  tatto  le 
tf 

Diminuiti  i  ro- 
tulei 

Nulla 

Eccitazione 
meccanica  au- 
mentata.  Ec- 
citabilità gal- 
vanica e  luu- 
dica  diminui- 
ta, meno  nel 
lato  piii  atro- 
fizzato 

f 

ì 

Forma  frusta  associata  ad 
atrofia. 

|ri    delle 
^ispecie 

Normali 

Nulla 

Reazione     de- 
generativa nei 
muscoli  atro- 
fici. Non  R.M. 

* 

i 

Disturbi  della  parola,  ecc. 
che  depongono  per  sintomi 
bnlbari  (Atrofia  muscolare 
progressiva). 

lato  con 
kiDJotaai- 
«i  colpiti 
Kti  ed  i 
Hii  della 
Maiooee 
palpebre 

Nulla 

Nulla 

Camtteristico 

ì 

i 

Accessi,  specie  a  carico  della 
respirazione  ohe  duravano 
6-12  ore  e  rìpetentiai  ad  in- 
tervalli di  1-5  giorni.  La 
rigidità  spasmodica  all'ini- 
zio  dei  movimenti  volontà* 
ri  va  di  pari  posso  con 
Pasma  miotonica. 

L 
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Segue  Tabella  B  —  My< 


OtMTVttore 

1 

s 

Eredit* 
ed  Inizio  dtl  male 

• 

Caute  oooatlonall 

Inizio 

dellt  malattia 

Trotsmo  mueoolare 

■■eooll 

atroflel 

e  loro 

topooralia 

ta^ 

12.   Salomon- 
Ron 

20  anni 

Nulla 

Kella  fancinllezKa 

Ijiertxofla  della  co- 
scia    sinistra: 
ma  contemporaneo 
sviluppo     minoro 
della  metà  sinistra 
del  corpo 

— 

Nora4 

< 

13.  Seifert 

16  anni 

Nnlla.  Inizio  a  13 
anni 

Nulla  ;  perà  la  ma- 
lattia   esiste    nei 
colLiterali,  un  ftu- 
tello  è  morto  pasaso 

"^ 

14.  Shaw  e 
Fleming 

23  anni 

Insorta  a  20  anni 

Nnlla 

Normale 

— 

BoflBft- 

15.  Urbach 

20  anni 

Dall'  infansia 

Nnlla 

Piuttosto  esagerato 

— 

Nonol 

16.  MingasEl- 
ui  e  Ppru- 
Bini 

43  anni 

Probabilmente  a  26 
anni.  Del  resto  in- 
certo 80  prima 

Nnlla 

Stato  dei  muscoli 
normale. 

— 

Ottte 

Dair  esame  di  questi  prospetti  che  —  lo  ripetiamo  —  non  per  nostra 
colpa  riesce  spesso  incompleto,  in  modo  che  a  tutti  i  diversi  punti  della  sinto- 
matologia non  è  sempre  rigorosamente  applicabile  il  metodo  statistico,  risultai 
che  tre  sono  gli  elementi  principali  della  malattia,  mentre  tutti  gli  altri  ven- 
gono a  passare  in  seconda  linea.  Questi  tre  elementi  sono:  l'eredità,  l'iper- 
trofia muscolare,  la  reazione  elettrica;  e  tra  essi  passa  un  evidente  rapporto 
di  concomitanza  che  non  sarebbe  ardire  soverchio  chiamare  di  causa  ad  effetto. 
Nel  primo  prospetto  (Tabella  A)  si  trovano  riuniti  casi  in  cui  più  grave  è  la 
tara  ereditaria  e  ad  essa  si  accompagnano  l'aspetto  atletico  dell'individuo,  e 
la  reazione  miotonica  più  o  meno  completa  :  forse  vi  coincide  1'  alterazione 
a na tomo-patologica  delle  fibre  muscolari,  ma  lo  scarso  numero  di  reperti 
rende  qui  malagevole  un  sicuro  giudizio.  E  tanto  noi  siamo  persuasi  dì  que- 
sto importantissimo  fattore  che  è  1'  eredità,  che  abbiamo  voluto  a  bella  posta 
riferire  i  tre  casi  del  Friis,  limpida  dimostrazione  del  nostro  asserto.  Dal 
padre  la  malattia  si  trasmette  ai  figli,  e  si  può  senza  tema  d'andar  errati  af- 
fermare che  nella  trasmissione  s'  accentua  e  s' aggrava  la  sintomatologia  :  non 
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^ompletae  (forme  fìruste) 

Mtf  i  Mlplti 

RifteMi 

DlttHriil 
psieiiici 

Esame 
elettrico 

EtaiM 

delle  Hrine 

EtaiM 

ittologieo 

dei  niieoell 

OSSERVAZIONI 

ti  i  muscoli 
bilAtra  oom- 

Mala&ecia 

Nnlln 

Nulla 

Reazione  mio- 
t4>nica 

1 

» 

Influenza  del  caldo  e  del 
fre<ldo.  Secondo  TA.  a  tipo 
di  emiplegia  spastica  Infiui- 
tilo. 

mto  i  ma- 
li delle  ma- 

■ 

Negativo.  Eai- 
riie  l'eccitabi- 
lità meccanica 
ma  anche  do- 
ve non  esiste 
disturbo  mio- 
tonico 

• 

Azione  del  freddo.  Caso  piut- 
tosto dubbio,  forse  di  ori- 
gine psichica. 

linciato  dai 
la  e  oli  del 
leeiopuige- 
raliszato 
ibeal  volto 
le  i;aanbe 
Il  domo 

iNormali 
If  orinali 

Nulla 
Nulla 

R.    M.    ne^- 
tiva 

Caratteri8ti<'a , 
nei  muscoli  e 
nei  nervi.  Ec- 
citabilità mec- 
canica norma- 
le 

t 

1 

Lo  stesso  fu  oggetto  di  stu- 
dio anche  da  parte  di  H  u- 
ghes. 

Scosse  cloniche  anche  nella 
stazione  immobile,  Ano  a 
cadere. 

ha,  braccia; 

toiatra 

É                 == 

Normali 

NnUa 

Tendenza  alla 
R.    degenera- 
tiva a  sinistra 

Positivo    e 
caratteri- 
stico 

Assoluta- 
mente ne- 
gativo 

Per  la  classificazione  esatta 
della  forma  vedi  piti  innanzi 
le  conclusioni. 

vediamo  noi  fare  nel  secondo  dei  figli  (caso  7°)  già  manifesta  la  sindrome  al- 
l'età di  un  anno? 

Benché  non  nello  stesso  senso,  porta  altri  ed  ugualmente  validi  argo- 
menti in  favore  del  nostro  asserto  il  secondo  dei  prospetti.  In  questo  secondo 
prospetto  (Tabella  B)^  i  casi  raccolti  differiscono  dai  primi,  sia  per  le  asso- 
ciazioni morbose,  sia  per  la  minore  completezza  del  quadro  ed  è  facile  per- 
suaderci che  ciò  ripete  la  sua  origine  nella  mancanza  di  eredità  e  si  esplica 
nella  mancanza  d' ipertrofia  muscolare.  I  tre  elementi,  quindi,  cui  si  accen- 
nava stanno  fra  loro  in  evidente  rapporto  diretto:  V  ipertrofia  muscolare 
coincide  con  l'eredità,  e  1'  eredità  ed  il  carattere  congenito  della  malattia  sono 
sinonimi.  Da  un  lato,  quindi,  una  vera  e  propria  myoUmia  congenita;  dall'altra 
un  quadro  frusto  in  cui  a  noi  sembra  si  fondano  molto  da  vicino  forme  di 
passaggio  fra  la  miotonia  congenita  e  l'acquisita,  e  queste  forme  ci  sembrano 
quelle  appunto  in  cui  una  netta  diagnosi  riesce  impossibile  e  si  può  solo  par* 
lare  di  sindrome  mioioniea  o  di  myotmia  incompleta»  Che  l' ipertrofia  muscolare 
sia,  come  vorrebbe  il  Borgherini,  una  stigmata   nevropatica  perchè  unita 
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alla  dìniìÌDuzìone  relativa  della  forza  muscolare,  noi  Don  oseremmo  affermarlo: 
certo  se  vi  abbia  un  sintomo  che  autorizzi  a  parlare  di  malattia  di  Thom- 
sen  vera  e  propria,  esso  è  questo  per  l'appunto  ed  esso,  lo  ripetiamo,  di- 
mostra il  carattere  congenito  della  malattia  e  quindi  1'  eredità. 

Infatti,  passando  all'esame  della  tabella  B,  noi  vediamo  che  in  nessuno 
dei  casi  contemplati  nella  medesima  esiste  eredità  diretta  ed  omonimia  e 
che  del  pari  in  questa  manca  l' ipertrofìa  muscolare,  o  se  esista,  è  di  mi- 
nimo grado,  mai  generale,  talora  persino  discutibile  come  nel  caso  di  Sa- 
lomonson.  Aggiungasi  l'inizio  tardivo  del  disturbo  miotonico  che  va  da  un 
massimo  di  57  anni  (Deleage)  ad  un  minimo  di  19  (Bernhardt)  e  la 
contemporanea  limitazione  del  territorio  muscolare  colpito  che  in  più  di  un 
caso  resta  localizzato  unicamente  agli  arti  superiori  ed  a  dati  gruppi  musco- 
lari. Con  ciò  coincide  II  notevole  aumento  delle  cause  occasionali  eventual- 
mente produttrici  del  disturbo:  l'alcool  e  la  sifìlide  da  una  parte,  dall'altra 
r  evidente  influenza  di  cause  occasionali  influenzanti  momentaneamente  lo 
svolgersi  del  processo,  quali  il  freddo  ed  il  caldo.  A  ciò  si  aggiunge  la  man- 
canza di  una  tipica  reazione  elettrica  miotonica,  che  mostrasi  quivi  piuttosto 
sotto  forma  di  reazione  variamente  alterata.  Che,  se  alcuni  fra  i  casi  da  noi 
riportati,  sembrano  in  apparenza  contraddire  le  nostre  conclusioni,  un  esame 
più  minuto  di  essi  dimostrerà  che  tale  contraddizione  è  unicamente  appa- 
rente, non  vera  in  sostanza  quando  si  esamina  i  fatti  al  lume  di  una  sana 
critica.  Esaminando  infatti  partitamente  i  singoli  casi,  vediamo  che  di  un 
fattore  sino  a  qui  trascurato  devesi  tenere  strettissimo  calcolo,  ossia  delle 
malattie  concomitanti.  Potrebbero  infatti  questi  casi  clinici  dividersi  in  due 
categorie:  in  quelli  complicati  da  altra  malattia  ed  in  quelli  per  se  stessi 
lievi  0  frusti,  ove  volessero  come  tipo  riportarsi  a  quella  che  abbiamo  dimo- 
strato doversi  ritenere  la  malattia  di  Thomsen  vera  e  propria. 

Nel  caso  di  Bernhardt  l'eredità  è  nulla  ed  è  incerto  a  quale  epoca 
precisamente  siasi  sviluppata  la  forma  morbosa;  non  esiste  ipertrofici  mu- 
scolare ma  al  contrario  una  limitata  atrofìa  localizzata  ai  muscoli  dell'  avam- 
braccio, alle  regioni  tenar  ed  ipotenar,  la  forza  muscolare  è  scarsa,  sono  colpiti 
in  special  modo  dal  disturbo  miotonico  la  mano,  il  braccio,  la  spalla  e  parte 
dei  muscoli  mimici.  L'esame  elettrico  dà,  rispetto  alla  reazione  miotonicsi^ 
un  risultato  positivo  soltanto  sotto  l'influenza  del  freddo  e  l'autore  stesso 
ritiene  trattarsi  di  -un  caso  atipico  probabilmente  complicato  a  nevrite,  forse 
a  paramiotonia.  Nel  caso  di  Deleage  l'eredità  è  nulla;  la  forma  morbosa 
si  è  iniziata  a  55  anni,  non  esiste  ipertrofia  muscolare,  l'atrofia  è  limitata 
all'arto  inferiore  sinistro,  la  forza  muscolare  è  diminuita.  Sono  colpiti  in 
fspecial  modo  dal  disturbo  miotonico,  il  braccio,  la  coscia,  il  tronco:  sono 
immuni  i  muscoli  mimici.  La  causa  occasionale  va  ricercata  negli  abusi  di 
alcoolici  :  l'  esame  elettrico  dà  un  risultato  incerto  con  tendenza  alla  R.  D. 
e  l'autore  stesso  pensa  ad  una  forma  frusta  di  morbo  del  Thomsen  con 
probabile  associazione  di  una  lesione  organica  midollare  o  di  una  nevrite. 
Nel    c;iso  di  Duse   ed  Astolfoni    l'eredità    è    lieve,    di  trasformazione,  e 
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l'inizio  si  ha  all'età  di  16  anni  sotto  l' influenza  occasionale  di  un  trauma. 
Però  I'  aspetto  è  atletico  e  la  forza  muscolare  diminuita,  benché  giovi  no- 
tare che  l'aspetto  non  sia  più  robusto  di  quello  che  comporti  un  ottimo 
sviluppo  muscolare  quale  è  frequente  a  riscontrarsi  nei  lavoratori:  la  rea- 
zione miotonica  è  incompleta.  Inoltre  in  questo  paziente  il  disturbo  ha  avuto 
sede  vagante  con  localizzazioni  varie;  fissatosi  da  ultimo  al  lato  destro  del 
collo,  la  contrazione  spasmodica  non  si  produceva  che  nell'  Inclinazione  del 
capo  sulla  spalla  :  disgraziatamente  manca  I'  esame  istologico  delle  fibre  mu- 
scolari. Nel  caso  del  Gaupp  è  pure  negativa  l'ereditarietà  ed  è  pure  incerto 
a  quale  epoca  esattamente  risalga  l'origine.  Lo  sviluppo  dell'individuo  è 
notevole,  ma  sembra  dato  piuttosto  dal  pannicolo  adiposo  di  quello  che  dallo 
sviluppo  muscolare  e  con  esso  coesiste  un'atrofia  delle  mani  e  degli  avam- 
bracci; notisi  infine  che,  se  qui  esiste  la  reazione  miotonica,  essa  è  localizzata 
non  solo  ai  muscoli  colpiti,  ma  anche  a  quelli  immuni  dal  processo  mor- 
boso. Nel  caso  di  lllawaczek  l'eredità  è  positiva,  la  forma  congenita,  esiste 
ipertrofia  muscolare,  la  reazione  miotonica  è  caratteristica,  l'  esame  dei  mu- 
scoli positivo.  Notisi  però  che,  per  il  decorso  clinico  dell'  affezione  1'  autore 
stesso  pensa  ad  una  combinazione  di  miotonia  congenita  con  paramiotonia: 
sarà  lecito  in  questo  caso  nettamente  sceverare,  come  si  dovrebbe,  l'eredità 
dell'  una  da  quella  dell'  altra  forma?  Certo  è  a  rimpiangere  che  manchi  nella 
storia  clinica,  sotto  ogni  rapporto  interessantissima,  un  esame  completo  delle 
urine,  dal  quale  sarebbe  stato  lecito  sperare  nuovi  indizi  per  una  più  precisa 
diagnosi.  Nel  primo  caso  del  Kornhold  manca  1'  eredità  e  manca  l' ipertrofia 
muscolare,  l'inizio  è  a  34  anni,  sono  colpiti  in  ispecie  i  piedi  e  le  mani  ed 
alla  gamba  sinistra  è  un'evidente  atrofìa.  L'esame  elettrico  dà  un  risultato 
positivo  e  caratteristico  al  pari  di  quello  del  muscolo,  meno  convincente  è 
l'esame  delle  urine,  praticato  con  ogni  diligenza.  Certo  parte  dei  disturbi 
vanno  ascritti  alla  pregressa  infezione  celtica,  e  l'autore  stesso  ammette 
una  contemporanea  meningo-mielite  sifilitica  ed  alla  sifilide  tende  ad  attri- 
buire l'inizio  del  disturbo  miotonico.  Nel  II  caso  del  Kornhold  l'eredità 
è  nulla;  l'inizio  della  forma  morbosa  si  ha  del  pari  al  34®  anno  di  età;  il 
paziente  è  di  costituzione  mediocre  con  atrofie  muscolari  multiple;  il  di- 
sturbo è  intermittente,  la  reazione  miotonica  è  in  genere  incerta,  chiara 
solo  agli  arti  superiori.  Di  assai  difficile  interpretazione  è  il  caso  del  Nal- 
bandoff;  non  esiste  eredità,  non  ipertrofia,  ma  gli  altri  dati  sono  caratte- 
ristici. È  incerto  quando  siasi  esattamente  originato  il  disturbo  miotonico 
e  l'associazione  ad  una  forma  tabetica,  già  nel  periodo  atassico,  rende  ar- 
duo l'apprezzare  i  singoli  sintomi  al  loro  giusto  valore.  Nel  caso  di  Noguès 
e  Sirol  l'eredità  è  incerta  e,  secondo  ogni  probabilità,  negativa:  esistono 
atrofie  muscolari,  non  ipertrofie;  sono  colpite  più  dì  tutto  le  mani,  la  rea- 
zione miotonica  è  incerta  od  incompleta,  sicché  gli  autori  stessi  pensano  ad 
una  forma  frusta  associata  ad  atrofia.  Nel  caso  di  Pelizaeus  l'eredità  è 
nulla,  e  la  forma  s'inizia  a  17  anni:  non  esiste  ipertrofia,  ma  atrofìa;  sono 
colpiti  in  ispecie   i  flessori   delle  dita,    non    esiste    reazione  miotonica  e  la 
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.  sindrome  clinica  fa  pensare  a  sintomi  buibarì.  Nel  caso  di  Rybalkine  tutto 
è  negativo,  sono  colpiti  in  ispecie  i  muscoli  respiratori  in  modo  da  dare 
un  quadro  di  asma  miotonica,  solo  V  esame  elettrico  riesce  positivo.  Nel 
caso  di  Salomonson  la  forma  si  è  originata  nella  fanciullezza  benché 
sembri  mancare  l'eredità,  esiste  una  minima  ipertrofia,  ampio  è  il  territo- 
rio muscolare  colpito;  esiste  la  reazione  miotonica;  manca  l'esame  del  mu- 
scolo e  quello  delle  urine.  La  forma  è  di  difficile  interpretazione  e  la  stessa 
opinione  dell'  autore,  che  la  considera  a  tipo  di  emiplegia  spastica  infan- 
tile, non  porta  soverchia  luce  nella  questione.  Nel  caso  di  Seifert  sono 
colpite  soltanto  le  mani;  tutti  gli  altri  dati  sono  negativi  e  l'autore  stesso 
ammette  una  probabile  origine  psichica  per  quanto  la  malattia  esista  nei  col- 
laterali e  la  forma  siasi  iniziata  a  13  anni.  Nel  caso  di  Shaw  e  Fleming 
l'eredità  è  nulla  e  la  forma  s'inizia  a  20  anni:  non  esiste  ipertrofìa,  il  di- 
sturbo ha  sede  vagante  e  la  reazione  miotonica  è  negativa.  Infine  nel  caso 
di  Urbach  l'eredità  è  nulla  benché  la  forma  morbosa  sembri  essersi  ini- 
ziata nell'infanzia;  manca  l'ipertrofia,  ristretto  é  il  territorio  muscolare 
colpito,  incompleta  la  reazione  miotonic^i  :  esistono  scosse  cloniche  anche 
nella  stazione  immobile,  fino  a  produrre  la  caduta  al  suolo  del  paziente. 
Nel  caso  nostro  I'  eredità  è  nulla  per  quanto  si  é  potuto  appurare,  incerta 
1'  epoca  in  cui  la  forma  si  è  iniziata,  mancano  atrofie  ed  ipertrofie  musco- 
lari, il  disturbo  è  più  accentuato  nella  metà  sinistra  del  corpo,  la  reazione 
elettrica  di  un'evidente  alterazione  con  tendenza  alla  11.  D.,  l'esame  delle 
urine  é  positivo,  assolutamente  negativo  quello  dei  muscoli. 

Dopo  questo  breve  riassunto  si  é  a  due  domande  che  noi  vorremmo  poter 
trovare  adeguata  risposta.  E  cioè: 

1.  Come  si  modifica  la  sindrome  miotonica  nell' associarsi  ad  essa  d 
un'altra  forma  morbosa  concomitante? 

2.  1  vari  caratteri  secondari  della  sindrome  come  si  comportano  nelle 
forme  riconosciute  come  fruste  dagli  stessi  autori  e  possono  essi  esistere  in- 
dipendentemente dagli  essenziali  e  caratteristici  ?  Se  esistono,  quale  il  loro  si- 
gnificato ? 

A  ciò,  purtroppo,  non  é  lecito  rispondere  ;  resta  in  prima  linea  a  giudi- 
care dal  significato  dell'  atrofia  si  spesso  coesistente  col  disturbo  miotonico, 
ma,  se,  come  vorrebbero  Schoenborn  ed  il  Rossolimo,  i  due  possono  di- 
piendere  dallo  stesso  processo  non  è  certo  lecito  di  affermare.  Noi  crediamo 
in  ogni  modo  di  aver  dimostrata  la  frequente  difficoltà  di  un'esatta  diagnosi 
a  causa  della  presenza  di  altre  malattie  concomitanti  e  delle  frequenti  forme 
di  passaggio  fra  l'un  tipo  e  V  altro  descritto  dagli  osservatori.  Che,  se  Eulen- 
burg  ritiene  la  myotonia  congenita  in termittens  di  Martius  ed  Ilansemann 
come  una  forma  di  passaggio  fra  il  morbo  di  Thomsen  e  la  paramiotonia 
congenita  da  lui  stesso  descritta,  se  Tal  ma  la  ritiene  una  forma  di  passag- 
gio fra  la  miotonia  acquisita  e  la  congenita,  a  noi  non  sembra  esservi  criteri 
sufficienti  per  poter  stabilire  ima  diagnosi  differenziale  e  crediamo  sia  meglio 
accontentarsi    di  parlare    unicamente   di   sindrome   miotonica   o   di   myotonia 
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incompleta,  nella  quale,  per  conseguenza,  dovrebbero  rientrare  la  myoionia 
acquisita,  la  myotonia  congenita  intermittem,  e  tutte  le  varie  forme  fruste  di 
passaggio  intercedenti  fra  le  congenite  e  le  acquisite.  Tutte  queste  forme 
—  eccezione  fatta  della  paramyotonia  congenita  di  Eulenburg  che  forse  me- 
rita un  posto  a  parte  —  sembrano  a  noi  doversi  racchiudere  In  un  unico 
quadro  cui  è  giuocoforza  lasciare  ampi  confini  non  essendo,  almeno  a  tutt'  oggi, 
in  grado  di  porre  limiti  più  precisi  ad  ognuna  delle  sindromi  multiple  che  in 
esso  rientrano.  Lo  stesso  Charcot  aveva  d'altronde  già  fatto  osservare 
come  le  malattie  famigliari  più  delle  altre  diano  origine  a  tipi  di  transizione, 
e  la  sindrome  miotonica  è  certo  assai  spesso  essenzialmente  famigliare,  ciò 
che  starebbe  in  appoggio  alla  teoria  del  Rossolimo  sia  per  le  forme  pure 
che  per  quelle  combinate  con  le  atrofìe. 

Ma,  di  fronte  al  malato,  quale  sarà  la  diagnosi  del  medico,  vista  V  in- 
certezza in  cui  spesso  verranno  a  porlo  la  mancanza  di  esatti  dati  anamne- 
stici?  L'illegittimità  dei  figli,  che  nel  suo  senso  più  lato  va  sino  al  coitus  extra-- 
eoniugalis  e  che  nella  pratica  ha  molta  maggiore  importanza  di  quello  che  non 
possa  a  prima  vista  sembrare,  sarà  ancora  un  dato  quasi  trascurabile  di 
fronte  al  sapere  quando  esattamente  siano  cominciati  i  disturbi  motori.  Pochi 
e  lievi  disturbi  della  prima  infanzia  possono  dopo  sosta  abbastanza  lunga  ri- 
petersi nella  giovinezza  senza  che  i  primi  abbiano  lasciata  traccia  alcuna  nella 
memoria  dell'  infermo  o  dei  parenti,  ma  se  quelli  sono  esistiti  è  evidente  che 
si  ha  a  che  fare  con  una  forma  congenita.  Ebbene  di  questa  non  rimane  che 
•a  ricercare  V  estrinsecazione  nell'  ipertrofia  muscolare,  ma  dove  essa  sia  lieve 
o  di  mal  fido  apprezzamento,  noi  non  esiliamo  a  dichiarare  che  il  medico 
mancherà  dei  dati  necessari  per  giungere  all'esatta  diagnosi:  egli  non  può  e 
non  deve  pronunciarla. 

Né  vale  il  carattere  di  frequenza  maggiore  o  minore  del  disturbo  mioto- 
nico  :  casi  di  evidente  morbo  di  Thomsen  nel  senso  suaccennato  passano, 
0  quasi,  inavvertiti  :  casi  in  cui  tutto  starebbe  a  deporre  per  una  forma  acqui- 
sita si  manifestano  con  disturbi  assai  gravi.  Resta  il  concetto  della  guaribi- 
lità,  ma  se  ciò  vale  di  fronte  alla  scienza,  non  vale  di  certo  di  fronte  al  malato. 

Da  quanto  precede  crediamo  con  sicurezza  concludere  : 

a)  Il  morbo  di  Thomsen,  quando  si  esplica  nella  sua  completa  sinto- 
matologia {Myotonia  completa)  è  caratterizzato  dal  carattere  congenito  della 
malattia,  dall'  essere  colpito  un  territorio  muscolare  assai  esteso,  dalla  spic- 
cata reazione  miotonica,  da  disturbi  del  ricambio  materiale  ed  anche  da  di- 
sordini psichici.  La  ricchezza  di  siffatti  sintomi  è  in  istretta  correlazione  con 
la  tara  ereditaria  specialmente  diretta  ed  omonima  e  nella  sintomatologia  ha 
la  màssima  importanza  l' ipertrofia  muscolare. 

b)  Il  difetto  di  parte  dei  sintomi  e  la  conseguente  incompletezza  del 
quadro  morboso  {mgotonia  incompleta)  sta  ugualmente  in  rapporto  col  difetto 
di  eredità  e  con  la  assenza  dell'  ipertrofia  muscolare  :  quindi,  di  tanto  la 
forma  è  più  lieve  per  quanto  è  minore  l'eredità,  quanto  più  tardi  esordisce, 
e  quanto  è  minore  l'ipertrofia. 
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e)  NoQ  è  possibile  stabilire  una  regola  circa  la  frequenza  con  cui, 
quando  ii  quadro  è  incompleto,  si  presenta  questo  o  quel  sintonia.  Natural- 
mente quello  che  non  manca  mai  è  il  disturbo  miotonico  all'  inizio  dei  mo- 
vimenti volontari,  che  per  sé  solo  costituisce  tutta  la  malattia,  come  pure, 
per  quanto  e  maggiore  il  territorio  muscolare  colpito,  di  tanto  sono  più  ap- 
prezzabili i  sintomi  concomitanti.  Viene  in  prima  linea  per  frequenza  ed  im- 
portanza la  ipertrofia  muscolare,  in  seconda  linea  la  reazione  miotonica  od 
almeno  un'alterazione  dei  muscoli  e  dei  nervi  nell'eccitabilità  elettrica,  ma 
la  mancanza  di  questo  sintoma  non  esclude  la  diagnosi  di  miotonia. 

d)  A  complicare  un  quadro  già  frusto  per  la  mancanza  di  eredità  viene 
talvolta  ad  aggiungersi  una  malattia  concomitante,  ^endendone  oscura  la  ca- 
ratteristica sintomatologica. 

(lesta  dopo  ciò  a  classificare  la  nostra  storia  clinica. 

Si  è  visto  come  nel  nostro  caso  1'  eredità,  per  quanto  può  appurare  l'in- 
dagine, faccia  sicuramente  difetto  :  incerto  è,  al  contrario,  a  quale  epoca'deb- 
basi  realmente  far  risalire  l' inizio  dell'  affezione  ed  inatti  sarà  assai  diversa 
la  cosa  dove  si  voglia  tener  conto  di  quelle  frequenti  cadute  che  il  paziente 
faceva  da  bambino  o  se  queste  si  trascurino.  In  ogni  modo  la  mancanza  di 
ipertrofìa  muscolare,  il  resultato  incerto  dell'esame  elettrico,  la  localizzazione 
della  malattia  che  tende  a  prevalere  nella  metà  sinistra  del  corpo,  la  relativa 
scarsezza  del  territorio  muscolare  colpito  e'  impediscono,  malgrado  l'abnormità 
dei  componenti  trovati  nell'urina,  di  portare  nel  nostro  paziente  la  diagnosi 
di  morbo  di  Thomsen  {myotonia  completa).  Esclusa  questa  ipotesi  e  data 
l' integrità  del  tessuto  muscolare  striato  rivelataci  all'  esame  microscopico,  è 
lecito  fare  rientrare  il  nostro  paziente  nel  quadro  sintomatico  di  quelli  che 
Talma,  Fùrstner  ecc.  hanno  descritto  come  forme  di  miotonia  acquisita? 
l)ove  si  voglia  considerare  come  primo  attacco  del  male  quello  sopravvenuto 
nel  nostro  paziente  all'  età  di  26  anni,  non  se  ne  trova  la  causa  occasionate 
che  in  pregressi  fattori  reumatizzanti  e  forse  non  è  soverchio  il  notare  come 
abbia  potuto  esercitare  una  certa  influenza  momentanea  sulla  sua  produzione 
l'  ambiente  eccessivamente  caldo  in  cui  si  trovava  l' infermo,  mentre  si  sa  che 
freddo  e  caldo  eccessivo  hanno  del  pari  una  grande  influenza  ed  importanza 
nella  sindrome  miotonica.  E  poiché  nel  nostro  malato  le  contrazioni  continuano 
nel  riposo,  insorgono  in  ispecie  sotto  l'azione  del  freddo,  sono  moderate  o 
scompaiono  col  caldo  e  col  massaggio,  si  potrebbe  in  realtà  aflermare  che  il 
quadro  clinico  da  noi  descritto  si  avvicina  di  molto  a  quello  della  miotonia 
acquisita.  Ma  di  un  altro  fenomeno  vuoisi  tener  conto,  fenomeno  che  disgra- 
ziatamente l'anamnesi  non  dilucida  appieno  :  si  ricordi  infatti  conre  nel  nostro 
paziente  all'inizio  della  sintomatologia  abbia  avuto  una  spiccata  persistenza 
il  disturbo  motore,  che  ci  fu  impossibile  appurare  se  dovuto  ad  uno  spasmo 
duraturo  o  ad  una  debolezza  a  questo  conseguente.  Seguono  a  questo  primo 
attacco  gii  altri,  come  si  é  esposto  nella  storia  clinici,  con  sede  vagante,  con 
intensità  varia,  con  una  certa   incertezza,  con  sfumature  multiple  che  ren- 
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dono  ogni  sinioma  vago,  indeciso,  ondeggiante  fra  le  varie  forine  della  sin- 
drome miotonica  quali  noi  ci  siamo  sforzati  di  riassumere  nella  tabella  pre- 
cedente. Il  disturbo  miotonico  è  poi  nettamente  intermittente  e  perciò  non  è 
ad  escludere  eh'  esso  si  ravvicini  ai  casi  g  à  descritti  cot  nome  di  myotonia 
congenita  intermittens. 

Ora  noi  abbiamo  più  sopra  riscontrato  che  in  alcuni  casi  si  può  reai- 
iiiente  parlare  di  un  quadro  clinico  completo  comprendente  tutta  la  sintoma- 
tologia quale  è  inutile  ripetere,  e  che  a  questo  si  convenga  il  nome  di  mio- 
tonia  congenita  completa  (malattia  di  Thomsen);  che  un  altro  quadro 
ugualmente  tipico  debbasi  comprendere  sotto  il  nome  di  paramiotonia  conge- 
nita dì  Eulenburg.  Però  molti  casi  non  rientrano  né  in  questo  né  in  quello: 
in  esso  comprendiamo  la  myotonia  congenita  intermittens,  la  miotonia  acqui- 
sita e  le  forme  di  passaggio  fra  il  morbo  di  Thomsen  e  la  paramiotonia  con- 
genita, quadro  questo  cui  è  d'uopo  lasciare  assai  ampi  confìni  nello  stato  at- 
tuale della  scienza  e  cui  si  conviene  il  nome  di  miotonia  incompleta  o  frusta.  In 
questo  appunto  classifichiamo  il  aiso  nostro. 

Completamente  all'oscuro  per  quanto  riguarda  la  patogenesi  delle  forme 
tipiche,  noi  lo  siamo  ancor  di  più  circa  la  patogenesi  delle  forme  fruste,  lo 
studio  delle  quali  è  oggi,  come  ben  dice  il  Uossolimo,  del  più  grande  interesse. 
Ma  poiché  l'anatomia  patologica  ha  accertato  che  cause  diverse  possono  pro- 
durre alterazioni  cellulari  identiche,  non  è,  forse,  troppo  ardito  il  pensiero  che 
la  sindrome  miotonica  sia  legata  a  cause  diverse  e  che  sia  vano  sforzo  quello 
di  ricercarne  costantemente  un'  unica  determinante  (1). 

Koma,  deeembre  1903. 

Iietteratura  (in  ordine  alfabetico). 

Col  seguente  elenco  non  «bbiamo  aflktto  1»  pretesa  di  dare  la  bibliografia  uoniplela  dell*  argo- 
mento :  ricordiamo  soltanto  i  layori  che  piìi  specialmente  abbiamo  consultati  e  con  1'  aiuto  dei  quali 
chi  si  inierossi  della  qucsUone  potrà  completare  quelle  indicasioni  che  noi  abbiamo,  anche  intenziona- 
tamt'nte»  trascurate,  non  avendo  aflktto  voluto  riprendere  da  capo  tutta  la  questione,  ma  soltanto  clas* 
iàficaro  con  qualche  eeattezsa  U  caso  offertosi  alla  nostra  osservudoue. 
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1.  H.    A.    Christian,   Neuroglia  tissue.  and  ependymal  epithelium  in   teratoid 

tumors.  -  «  The  Journal  of  the  American  medicai  Associati on  »,  No.  10,  1903. 

L'  A.  ha  esaminato  istologicamente,  con  vari  metodi  di  colorazione,  venti  tumori 
teratoidi,  fra  cui  diciotto  dell'  ovaia,  uno  del  polmone  e  uno  della  regione  mediastinica 
anteriore.  In  sei  di  essi  ha  trovato  tessuto  di  nevroglia,  ma  non  può  escludere  che  ne 
esistesse  anche  negli  altri,  perchè  di  tali  grosse  formazioni  naturalmente  non  potè  ese- 
guire sezioni  in  serie.  Pertanto  risulta  essere  frequento  la  presenza  di  nevroglia  nei 
tumori  teratoidi.  L'  A.  prende  in  considerazione  tutti  gli  elementi  che  possono  aver 
rapporto  con  gli  elementi  di  nevroglia  e  che  si  mettono  in  evidenza  con  i  metodi  di 
colorazione  della  nevroglia  stessa,  perciò,  oltre  le  fibre  e  le  cellule  nevrogliche,  studia 
Pependima,  i  granuli  e  le  fibre  che  si  coloriscono  coi  detti  metodi  e  alcune  forma- 
zioni a  rosetta  simulanti  un  abbozzo  di  retina.  In  seguito  alla  descrizione  e  discussione 
degli  svariati  reperti,  conclude  che  la  varia  struttura  del  tessuto  nevroglico  nei  tumori 
teratoidi  simula  molte  delle  forme  conosciute.  La  nevroglia  è  in  essi  molto  più  stret- 
tamente associata  coi  tessuti  mesoblastici  che  altrove.  Nei  detti  tumori  si  osservano 
talvolta  fibre  isolate  e  gruppi  di  fibre  che  si  coloriscono  come  la  nevroglia  ma  di  cui 
la  natura  non  può  essere  determinata  coi  metodi  di  Mallory,  Huber  e  Benda, 
poiché  questi  possono  colorire  altre  fibre  che  non  sieno  di  nevroglia.  In  molte  cellule 
dei  detti  tumori  si  osservano  piccoli  granuli  o  gruppi  di  granuli  che  si  coloriscono  in 
maniera  analoga  a  quella  con  cui  si  coloriscono  le  fibre  di  nevroglia  e  che  depongono 
per  una  origine  ependimale  di  quelle  cellule  in  cui  essi  sono  contenuti.        Rehixzi. 

2.  R.  Rubesoh,   UmfUnglickes  Fibrom  dea  Nervus  vagus  dexter  bei  Fibromaio- 

8Ìs  nervorum.  —  «  Prager  medicinische  Wochenschrift  » ,  No.  39,  1903. 

Una  paziente  presentava  sintomi  di  stenosi  tracheale  da  compressione,  paresi  del 
nervo  ricorrente  destro,  enfisema  polmonare  e  bronchite  diffusa.  Aveva  inoltro  una 
congiuntivite  alP  occhio  destro  e  ivi  la  pupilla  era  più  ristretta  che  a  sinistra.  Alla 
palpazione  si  notavano,  diffuse  sotto  la  pelle,  molte  formazioni  a  tipo  di  tumoretti,  che 
erano  da  considerarsi  come  fibromi  multipli. 

Alla  necroscopia  si  notavano  essenzialmente  tali  fibromi  diffusi,  di  cui  uno,  grosso 
come  un  uovo,  situato  a  destra  della  trachea,  era  attraversato  per  tutto  il  diametro 
maggiore,  dalP  alto  al  basso,  dal  nervo  vago  destro.  Il  vago  sinistro  e  i  frenici  presen- 
tavano nel  loro  decorso  vari  rigonfiamenti  fusiformi,  costituiti  da  tessuto  pure  fibro- 
matoso.  Nel  maggior  numero  dei  nervi  spinali  si  avevano  poi  vari  rigonfiamenti  della 
stessa  natura.  Si  avevano  inoltre  fenomeni  infiammatori  bronchiali  e  polmonari,  con- 
secutivi alla  compressione  della  trachea,  e  lievi  lesioni  cardiache. 

Alla  indagine  istologica  si  notava  come  i  tumori  intercalati  nel  decorso  dei  nervi 
derivassero  dal  connettivo  di  questi,  compreso  quello  endoneurale,  che  era  aumentato 
in  maniera  diffusa  e  gradatamente  cresceva  vieppiù  all'  inizio  delle  formazioni  neopla- 
stiche, per  costituirle,  e  gradatamente  diminuiva  alla  loro  terminazione.  Le  fibre  ner- 
vose decorrevano  integre  fra  il  connettivo  neoplastico.  Nei  fibromi  della  pelle,  più  pie- 
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coli,  si  notavano,  non  ancora  distrutto  dalla  pressione  del  connettivo  e  per  la  scarsezza 
dei  vasi,  alcune  fibre  nervose,  che  erano  certamente  avanzi,  non  prodotto  di  proli- 
ferazione. 

Circa  V  otiologia,  siccome  la  malata  mestruò  la  prima  volta  a  25  anni  e  poi 
sempre  irregolarmente,  forse  è  lecito  pensare  a  un  disturbo  generale  dello  svilupi», 
come  già  suppose  Borst  per  T  insorgere  dei  fibromi  multipli.  Rebi%M, 

B.  P.  GuisBetU  e  A.  Ck>rdero,  Aneurisma  dell'  arteria  eentrale  del  midollo  spi- 
nale con  ematomielie  secondarie.  —  «Riforma  medica  »,  anno  XIX,  n.  28,  1903. 

Nelle  ematomielie  vennero  osservate  talora  alterazioni  dei  vasi  sanguigni  come 
aneurismi  miliari,  ateromasia,  endoarterite  ed  endofiebite  sifilitica,  degenenzioiie  grassa 
e  pigmentaria;  ma  non  mai  aneurismi.  É  quinli  di  una  causa  sin  qui  non  discussa  di 
emorragia  midollare  che  gli  AA.  prendono  a  trattare. 

Una  giovane  donna  cominciò  col  presentare  disturbi  della  sensibilità  agli  arti  in- 
feriori, alle  regioni  gluteo-lombari,  ai  dorso  ed  all'addome,  seguiti  poco  dopo  da  pa- 
ralisi e  da  incontinenza  delle  feci  e  delle  urine  ;  più  tardi  sopravvenne  decubito,  depe- 
rimento generale  accompagnato  da  febbre,  e  la  morte  ebbe  luogo  quattro  mesi  dopo 
la  comparsa  de^  primi  sintomi. 

Al  tavolo  anatomico  fu  trovato  in  corrispondenza  del  midollo  dorsale,  fra  la  prima 
e  la  seconda  radice,  un  rigonfiamento  oli  vare  lungo  due  centimetri,  che  in  sezione 
risultava  costituito  di  un  coagulo  racchiuso  da  un  sottile  anello  di  sostanza  nervosa  ; 
la  cavità  comunicava  sopra  e  sotto  con  due  strie  emorragiche  contenenti  sangue  liquido. 
Air  esame  microscopico  si  riconobbe  la  presenza  di  un  aneurisma  di  varia  forma  e 
diametro  a  seconda  dell^  altezza  ;  con  parete  propria  d^  apparenza  connettivale,  ed  en- 
dotolio  qua  e  là  visibile.  NelP  interno  si  notavano  sottili  propaggini  ;  la  sacca  era  rotta 
posteriormente  e  sul  lato  destro,  e  V  emorragia,  dietro  di  essa  e  un  po^  sui  lati,  si 
estendeva  in  alto  ed  in  basso  assottigliandosi  fino  ad  assumere  V  aspetto  di  una  stria 
elittica.  Il  sangue  stravasato  apparteneva  evidentemente  a  varie  epoche.  Oltre  le  le- 
sioni midollari  esistevano  degenerazioni  dei  fasci  air  infuori  del  focolaio  morboso,  (juanto 
alla  causa,  esclusa  V  ateromasia  e  la  sifilide,  si  può  ammetterne  una  flogistica,  pren- 
dendo partito  dai  segni  di  arterite  e  periarterite,  visibili  nelle  arterie  prossime  air  aneu- 
risma. Pariani. 

4.  R.  Sand,  Histoire  elinique  et  examen  histologique  d^  un  cas  de  sclerose  me- 
dullaire  polysystématique  d'origine  tuberculeuse.  —  Un  opuscolo  di  pag.  87, 
con  illustrazioni.  Bruxelles,  1903. 

L'  A.  riferisce  con  molti  particolari  un  caso  di  lesione  sistematica  del  fascio  pi- 
ramidale ventre- mediano,  del  fascio  piramidale-laterale  e  del  fascio  di  Ooll,  accom- 
pagnata da  alterazioni  delle  radici  e  di  qualche  cellula  delle  coma  anteriori,  nonché 
da  segni  di  polinevrite.  Come  fattore  eziologico  figura  la  tubercolosi  polmonare,  ed 
in  vita  si  erano  manifestati  in  principio  dolori  vivi  e  parastosie  agli  arti  inferiori,  più 
tardi  paralisi  deUe  membra  e  dei  muscoli  addominali,  insieme  a  distiirbi  della  sensibilità 
e  dei  riflessi.  Partendo  da  queste  ricerche  personali  T  A.  passa  in  rassegna  le  affe- 
zioni pseudosistematiche  del  midollo  e  le  polisistematicho  che  suddivide  in  monosi- 
stematiche complicate,  polisistematicho  congenite,  polisistematicho  acquisite.  Di  cia- 
scuna categoria  prende  in  esame  e  discute  i  casi  più  importanti  della  letteratura 
medica,  ed  aggiunge  in  fine  un  indice  bibliografico  accurato  ed  esteso.         Pariani» 
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ITevropatologia. 

5.  P.  KlufiT,  Recherckes  sur  tm  alabyrintique.  —  «  Annales  dos  maladies  de  Toreilte, 
du  larynx,  du  noz  ot  du  pharynx  »,  n.  1,  19()4. 

L^ osservazione  si  riferisce  ad  un  bambino  di  6  anni  che  presentava  lesione  labe' 
rintioa  bilaterale  con  sordità  completa  e  mutismo. 

L^  esame  del  malato  e  le  esperienze  praticate  sopra  di  esso  confermano  tutto  quanto 
è  stato  riconosciuto  in  questi  ultimi  anni  in  rapporto  con  la  funzione  del  laberinto 
medesimo.  La  mancanza  di  movimento  degli  occhi  e  della  faccia,  ben  manifesta  nel 
paziente  parlerebbe,  nel  caso  attuale,  in  favore  di  una  funzione  motoria  per  parto  dei 
canali  semicircolari  e  deir apparecchio  degli  otoliti  così  come  ha  sostenuto  Brcuer. 
Verrebbe  anche  ad  essere  confermata  P opinione  di  Mygind  secondo  la  quale  il  labe- 
rinto dei  sordo-muti  è  per  lo  più  difettoso  o  completamente  assente. 

D  malato  poteva  conservare  la  direzione  voluta  solo  camminando  ad  occhi  aperti  : 
deviava  allorché  gli  si  comandava  di  chiuderli.  Non  poteva  tenersi  dritto  sopra  un 
piede  nò  si  sentiva  sicuro  sotto  Tacqua.  Questi  fatti  proverebbero  che  la  funzione  deiraji- 
parecohio  laberintico  può  essere  sostituita  dal  senso  visivo,  muscolare  e  tattile. 

Catòla, 

(i.  G-.  Gulbenki  Sur  un  eas   de  dyacmtigraphie.  —  «  Revue  neurologique  »,  n.  3, 
1904. 

L^A.  chiama  disantigra/ia  un  disturbo  osservato  in  un  collega  e  così  caratteriz- 
zato: il  malato  era  capace  di  scrivere  corrottamente  pagine  intere  sotto  dettatura,  ma 
allorché  lo  si  faceva  copiare,  arrivava  a  copiare  abbastanza  bene  soltanto  le  due 
prime  righe;  alla  terza  faceva  già  gravi  errori  di  ortografia,  alla  quarta  i  caratteri 
divenivano  illegibili  e  V  ammalato  non  era  più  capace  di  proseguire.  A  questo  mo- 
mento poteva  però  di  nuovo  scrivere  correttamente  sotto  dettatura.  Il  disturbo  andò 
poi  gradualmente  trasformandosi  in  una  forma  grave  di  afasia.  L^A.  tenta  di  spiegare 
il  fenomeno  sopra  descritto  ammettendo  che  la  disantigrafia  rappresenti  una  specie 
di  claudicazione  intermittente  del  fascio  collegante  la  piega  curva  col  centro  della 
scrittura.  Catòla, 

7.  E.  liOngTi    Un   eas  d'hémiplégie   de  cause  cerebrale  avec  hémianèsthésie  per- 

sistante.  —  e  Revue  neurologique  »,  n.  3,  1904. 

U  caso  riferito  dair  A.,  studiato  minuziosamente,  specialmente  dal  punto  di  vistai 
anatomo-patologico,  dimostra  sopratutto  che  la  distruzione  del  segmento  talamo-cor- 
ticale delle  vio  sensitive  anche  nel  caso  che  essa  cada  al  di  là  del  loro  tragitto  capsu- 
lare,  può  determinare,  quando  sia  completa,  un'  omianestosia  grave  e  permanente. 

Catòla. 

8.  P.  Bonnier,   Un  aytìdroine  bulbaire.  —   «  La  Presse  medicale  »,  n.  100,   1903. 

Per  le  connessioni  e  la  vicinanza  che  il  nucleo  di  Deiters  ha  con  altri  organi, 
quali,  ad  esempio,  i  centri  oculomotori  e  la  radice  discendente,  sensitiva,  del  trige- 
mino, può  una  lesione  a  focolaio,  bulbare,  che  lede  il  detto  nucleo,  manifestarsi  nello 
stesso  tempo  con  fenomeni  di  vertigine,  con  disturbi  dello  sguardo  e  nevralgie  nella 
sfera  del  trigemino  oltre  gli  altri  sintomi  bulbari  propriamente  detti. 

L'  A.  oltre  a  far  cenno  dei  vari   casi.  De  descrive  uno  dettagliatamente   sia  dal 
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Iato  clinico,  sia  dal  lato  anatomo-patologico.  Una  paziente  presenlwk'a  debolezza  degli 
arti  inferiori,  mancanze  e  vertigini  con  caduta.  Aveva  glicosuria,  albumìMNOA  o  lieve 
poliuria.  La  malattìa  si  era  iniziata  con  vertigini  violente,  mancanze,  caduta  costavi» 
a  destra  ;  in  seguito  si  era  manifestato  ronzio  e  sordi tii  deU^  orecchio  destro,  ansia, 
insonnia,  oppressione,  palpitazioni,  cefalea  a  destra  in  forma  di  emicrania,  crisi  pas- 
seggere di  diplopia  nella  vertigine,  reazione  pupillare  alla  luce  tarda  e  midriasi  destra. 
Le  orisi  di  vertigine  con  diplopia,  che  duravano  quattro  o  cinque  minuti,  erano  unite 
a  nevralgie  violente  nella  regione  orbito-temporale  destra.  Sensibilità  quasi  normale, 
se  non  che  si  avevano  iperestesia  e  parestesie  neir  arto  inferiore  destro  e  crisi  scia- 
tiche. Riflesso  patellare  destro  molto  indebolito.  Gli  arti  inferiori  non  paralizzati,  ma 
indeboliti  e  inetti  a  sostenere  la  paziente  per  lesione  del  tono  labirintico.  Un  mattino 
la  malata  perde  completamente  la  voce  e  il  giorno  dopo  mori. 

Nel  lato  destro  del  bulbo  fii  trovata  dietro  il  rialzo  olivare  e  avanti  il  corpo  ro- 
stiforme  una  regione  rammollita  per  trombosi  vasaio.  In  altezza  la  lesione  andava  dal 
livello  inferiore  delP  oliva  bulbare  a  quello  circa  della  sua  metà.  In  profondità  toccava 
una  porzione  della  radice  sensitiva  del  trigemino  destro,  il  che  spiegava  la  ce- 
falea e  V  emicrania  destra,  una  parte  del  campo  sensitivo  destro  avanti  la  sua  decus- 
sazione, per  cui  ipoestesia,  parestesie  e  sciatica,  il  fascio  cerebellare  diretto,  il  fascio  di 
Oowers,  le  fibre  che  uniscono  il  nucleo  di  De  iter  s  al  midollo,  tale  nucleo  e  in  parto 
Poliva  bulbare,  per  cui  si  aveva  la  caduta  a  destra,  la  vertigine  e  T  instabilità  ;  la  le- 
sione del  nucleo  di  Doiters  spiegava  anche  la  vertigine  a  destra,  la  diplopia  passeg- 
gera, le  nevralgie  orbito-temporali  destre,  la  midriasi  e  le  cadute  per  mancanze  emi- 
plegiche  a  destra,  non,  come  si  rilevava  dalP  esame,  por  lateropulsione  ;  la  lesione 
dell^  acustico  spiegava  il  ronzio  e  la  sordità.  Inoltre  la  midriasi  parossistica  o  persi- 
stente suole  associarsi  ai  fenomeni  labirintici.  Piii  profondamente  erano  lesi  il  centro 
del  dodioesimo  paio,  il  nucleo  ambiguo,  il  fascio  respiratòrio,  probabilmente  anche  le 
fibre  che  vanno  allo  spinale  e  perciò  si  ebbe  ansia,  oppressione,  palpitazioni,  glicosu- 
ria, albuminuria,  poliuria,  V  afonia  terminale  e  morte  improvvisa.  Intatti  il  nucleo  del 
sesto  paio  e  il  fascio  solitario.  A  sinistra  alcune  fibre  arci  formi  degenerate  potevano 
spiegare  forse  i  disturbi  bilaterali  degli  arti  inferiori.  In  genere  i  sintomi  stazionari  di- 
pendevano dalla  distruzione,  quelli  transitori  da  irritazione. 

L^  A.  fa  notare  V  interesse  della  nozione  clinica  riguardante  i  dolori  nel  dominio 
del  trigemino  concomitanti  a  disturbi  labirintici  e  oculomotori,  come  i  dolori  nel  brac- 
cio sinistro  concomitanti  air  angina  di  petto,  ecc.,  manifestazioni  che  meglio  si  possono 
riferire  alle  nozioni  anatomo- patologiche  bulbari  già  invocate,  che  a  un  substrato  di 
associazioni  extra-midollari.  Rebixxt. 


9.  Byrom  Bram'well,  Ataanc  paraplegia  and  spastic  paraplegia  as  symptoms  of 
disseminated  seUrosis.  —  «  Review  of  Neurologi'  and  Psychiatry  »,  n.  12,  1903. 

Nella  maggioranza  dei  casi  di  sclerosi  in  placche  bene  sviluppata,  si  ha  una  pa- 
raplegia spastica  0  una  paraplegia  atassica  o  la  combinazione  delle  due  manifesta- 
zioni morbose,  semplicemente  come  sintomi,  fra  gli  altri  numerosi  della  malattia. 
Ma  in  rari  casi  è  necessario  ammettere  V  esistenza  di  una  paraplegia  spastica  o 
atassica  esistente  per  se  stessa,  primaria,  cioè  derivante  da  una  sclerosi  primaria  nei 
fasci  piramidali  crociati.  Sopratutto  apparo  in  individui  d'  età  giovane  o  media  ed  ò  il 
prodromo  di  una  futura  forma  diffusa  di  sclerosi  in  placche.  L'  A.,  che  ha  osservato 
molti  di  questi  casi,  ne  descrive  tre,  in  cui  alla  paraplegia  spastica   o  atassica,  iso- 
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lata  da  qualsiasi  sintonia  di  sclerosi  in  placche,  seguì,  doi)0  un  periodo  notevole  di 
tempo,  lo  sintomatologia  tipica  della  sclerosi  in  placche,  ohe  in  uno  dei  tre  casi  si 
rose  evidente  anche  alla  indagine  necroscopica.  Rebixxi. 

10.  Byrom  Bramwell,  Note  on  the  crossed  piantar  reflex.  —  «  Review  of  Nourologj' 
and  Psychiatry  »,  n.  12,  1903. 

In  alcuni  casi  di  emiplegia  in  cui  è  presente  il  sintoma  di  Bahinski  nel  lato 
paralitico,  V  irritazione  della  pianta  del  piede  del  lato  opposto  produce,  in  quello  pa- 
ralitico, la  flessione  delP  alluce.  L^  A.  trova  una  interpretazione  di  tale  fenomeno  sup- 
ponendo una  speciale  modalità  di  connessione  fra  i  due  lati,  che  riproduce  in  uno 
schema.  Dato  che  la  degenerazione  del  fascio  piramidale  di  un  lato  sia  la  causa  por 
cui  ad  uno  stimolo  della  pianta  del  piede  di  quel  lato  segue  la  estensione  delP  alluce, 
ciò  significa  che  il  centro  riflesso  dello  stesso  lato  sia  disposto  a  rispondere  a  uno 
stimolo  producendo  la  estensione  dell'  alluce.  Perchè  lo  stimolo  della  pianta  del  piede 
del  lato  sano,  condotto  nel  corno  anteriore  di  quello  malato,  possa  provocare  ivi  la 
flessione  delP  alluce  è  necessario  che  non  interessi  in  questo  lato  il  centro  rifles.so 
già  detto,  disposto  a  dare  P  estensione.  Perciò  P  A.  ammette  che  lo  stimolo  della 
pianta  del  piede  del  lato  sano,  giunto  al  centro  riflesso  di  questo  lato,  che  è  disposto 
a  dare  la  normale  flessione,  passi  direttamente,  come  impulso  motorio,  nel  corno  an- 
teriore controlaterale  per  mezzo  di  fibre  decorrenti  nella  commessura  anteriore  o  nella 
stessa  sostanza  grigia  avanti  al  canale  centrale,  per  spingersi  poi,  senza  alcuna  for- 
mata nelle  cellule  del  lato  malato,  in  una  radice  motrice  e  provocare  cosi  nel  piede 
paralitico  una  flessione  dell'  alluce.  Rebixxi, 

1 1 .  Freund,   Ueber  ein  niit  der  Liehtreaetion  der  Pupille  einkergehende  Miibefce- 
gtmg  dee  Augapfels.  —  «  Prager  medici nische  Wochenschrift  »,  No.  44,  1903. 

Una  isterica  di  20  anni  aveva  sofferto  di  un  grave  trauma  al  capo,  con  perdita 
della  coscienza  ed  emorragie  dal  naso,  dalla  bocca  e  dalP  orecohio  sinistro.  L'  occhio 
sinistro  era  divenuto  amaurotico  e  deviava  all'  esterno.  Ebbe  sordità  transitoria  al- 
l' orecchio  sinistro  e  abolizione  completa  del  senso  del  gusto.  In  seguito  si  lamentava 
di  una  straordinaria  sensibilità  per  i  rumori  e  di  violente  cefalee. 

All'  esame  diretto  della  paziente  si  nota,  oltre  i  segni  esterni  del  trauma  sof- 
ferto, un  lieve  abbassamento  della  palpebra  superiore  sinistra.  Dallo  stesso  lato  si  ha 
strabismo  divergente.  A  destra  si  ha  restringimento  concentrico  del  camix)  visivo  ;  il 
visite  è  normale  ;  dall'  altro  lato  si  ha  amaurosi  e  all'  esame  del  fondo  oculare  si  os- 
serva atrofia  della  papilla.  La  pupilla  destra  reagisco  normalmente  alla  luce,  alla  con- 
vergenza e  all'  accomodazione  ;  manca  il  riflesso  consensuale  alla  luce  ;  a  sinistra  la 
pupilla  è  un  poco  più  ampia,  manca  la  reazione  alla  luce,  sono  vivaci  quella  alla 
convergenza  e  quella  alla  accomodazione  e  il  reflesso  consensuale. 

I  fenomeni  essenziali  che  si  osservano  sono  i  seguenti.  A  ogni  dilatazione  con- 
sensuale della  pupilla  sinistra  si  ha  un  abbassamento  del  bulbo  oculare,  a  ogni  re- 
stringimento un  inalzamento  del  bulbo.  Tale  reazione  è  costante,  qualunque  sia  il 
grado  di  illuminazione  o  di  oscuramento  dell'  occhio  destro.  Il  moto  del  bulbo  im- 
piega maggior  tompo  che  non  quello  della  pupilla.  É  in  senso  nettamente  verticale. 
L'  occhio  destro  rimane  sempre  fermo. 

L'  A.  dimostra  che  si  tratta  di  una  pura  reazione  consensuale  allo  stimolo  lumi- 
noso. Circa  P  azione  del  trauma,  pensa  che  si  sia  trattato  di  una  frattura  della  base 
del  cranio,  con  lesiono  della  volta  dell'  orbita  o  interruzione  del  nervo  ottico  di  sini- 
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stira,  per  cui  atrofia  di  esso  e  amaurosi.  Lo  spostamento  deir  occhio   nou  sa  se  sia 
primitivo,  cioè  prodotto  meccanicamente  dal  trauma,  o  secondario. 

Circa  i  movimenti  associati  descritti^  ritiene  che  dal  trauma,  sia  per  mezzo  di 
(commozione,  sia  di  emorragia,  possa  essere  stata  indotta  una  tale  lesione  nel  centro 
dei  riflessi,  che  abbia  reso  accessibili,  in  maniera  abnorme,  vie  insolite  a  uno  sti- 
molo che  giunga  in  maniera  normale.  Rebixxi. 

12.  J.  Babinski,  Sur  la  trans formation  du  regime  dee  reflexes  eutanés  dan^  le» 
affeetions  du  sysfème  pyramidal.  —  «  Revue  neurologique  »,  n.  2,  1904. 

Non  è  esatto,  secondo  V  A.,  affermare  che  nelle  lesioni  del  sistema  piramidale 
esista  una  dissociazione  antagonistica  tra  i  riflessi  tendinei  ed  i  riflessi  cutanei.  L^  in- 
debolimento 0  r  abolizione  del  riflesso  addominale  e  del  riflesso  cremasterico  possono 
contrastare,  è  vero,  con  1'  esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  ma,  se  si  considerano  i 
riflessi  cutanei  in  generale,  e  se  si  vuole  esprimere  il  carattere  essenziale  della  per- 
turbazione che  li  caratterizza,  non  si  deve  dire  che  sono  indeboliti  o  estinti  o  in 
antagonismo  coi  riflessi  tendinei,  ma  che  è  il  regime  a  cui  sono  sottoposti  quello  che 
subisco  una  trasformazione.  Infatti  è  questo  il  fenomeno  a  cui  ordinariamente  si 
assiste.  Catòla. 

13.  P.  Widal,  IjB  dtagnostte  de  Vhémorragie  meningee,  —  «  La  Presse  medicalo  ». 
n.  44,  1903. 

Viene  dimostrata,  con  una  storia  nosologica  completa,  l'importanza  del  segno  di 
Kernig  e  della  puntura  lombare  nella  diagnosi  di  emorragia  meningea. 

D  segno  di  Kernig  si  mostra  nelle  meningiti  in  genere,  e  rivela  una  irritazione 
delle  meningi.  Dalle  osservazioni  sin  qui  fatte  sembra  che  esso  si  produca  nella  le- 
sione delle  meningi  spinali  e  anche  in  quella  delle  cerebrali,  ma  sia  nella  prima  più 
costante.  Nel  liquido  cefalo -rachidiano  è  da  notare:  il  colore  sanguigno  intenso  e 
presso  che  uniforme,  la  presenza  di  emazie  e  lo  scemare  di  queste  in  ragione  diretta 
della  lontananza  dair  inizio  morboso,  la  non  coagulazione,  la  tinta  giallastra  della 
parte  liquida  centrifugata.  La  formula  citologica,  nel  presente  caso,  fu  da  prima  nega- 
tiva, in  seguito  polinucleare,  ed  infine  linfocitica  ;  allo  stesso  modo  che  neir  esame  del 
liquido  in  pazienti  colpiti  da  meningite  o  sottoposti  ad  una  iniezione  intraspinale  di  co- 
caina come  ebbero  a  rilevare  altri  studiosi.  Queste  constatazioni  tolgono  valore  al- 
Tesame  citologico,  i  cui  resultati  pare  dipendano  soltanto  da  uno  stimolo  irritativo 
meccanico.  I  dati  sopra  esposti  valgono  per  le  emorragie  sotto- ed  intra-aracnoidee,  non 
per  quelle  exti^a-  ed  intradurali.  Insomma  il  segno  di  Kernig,  costante  e  chiaro  fra 
altri  incerti  od  oscuri,  ed  il  carattere  emorragico  del  liquido  cefalo- rachidiano,  permet- 
tono di  formulare  una  diagnosi  sino  ad  oggi  impossibile.  Pariani. 

14.  B.  von  Leyden  und  Gruninach,  Die  Rontgenstraklen  in  Dienste  der 
Riiekenmarkskrankheiten.  —  «  Archiv  fiir  Psychiatric  und  Nervenkrankheiton  » , 
Bd.  37,  H.  I,  1903. 

Oli  AA.  si  sono  proposti  con  questo  lavoro  di  elevare  i  raggi  Rontgen  a  mezzo 
diagnostico  nelle  malattie  del  midollo  spinale  e  dei  suoi  involucri.  Essi  hanno  eseguito 
delle  radiografie  in  30  casi,  di  cui  11  vengono  esclusi  dalla  descrizione  perché  dettero 
resultati  dubbi.  Dei  casi  descritti,  10  riguardano  malattie  primarie  della  colonna  verte- 
brale complicate  da  paraplegie  per  malattìa  secondaria  del  midollo.  Gli  altri  9  rappre- 


iQ8  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

sentano  malattìe  primarie  del  midollo  e  delle  menÌDgi.  Le  radiografie  vennero  eseguite 
prendendo  la  colonna  vertebrale  nelle  tre  proiezioni,  sagittale,  frontale  ed  obliqua.  Il 
prof.  Grunmach   in   un  paragrafo  speciale  descrive  il  metodo  di  tecnica  adoperato. 

Per  le  malattie  della  colonna  vertebrale  furono  studiati  casi  di  spondilite,  di 
osteomalacia,  dì  spondilartrite  ossificante,  di  tumori,  di  fratture  e  sub-lussazione. 

Per  le  malattie  midollari  casi  di  mielite  dorsale,  di  peripacbimeningite  sifilitica 
dì  peripacbimeningite  e  mielite  sifilitica,  di  mielomeniugite  lombare  e  di  tabe  dorsale. 

Dai  resultati  brillanti  ottenuti  ed  esposti  in  due  tavole  di  radiografìe  gli  AA. 
deducono  delle  considerazioni  e  conclusioni  che  possiamo  riassumere  nel  seguente 
modo:  L'uso  dei  raggi  Rontgen  ha  potuto  stabilire  la  sede  e  la  natura  del  processo 
patologico  in  otto  forme  di  malattie  della  colonna  vertebrale  e  cioè  nella  spondi  lite 
tubercolare,  nella  osteomalacia,  nella  spondilartrite  ossificante,  nei  tumori  metastatici 
della  colonna  vertebrale,  nelle  sublussazioni,  nelle  fratture  della  colonna,  nell'  osteo- 
artropatia  e  nelP  osteoporosi.  Il  valore  diagnostico  di  questo  metodo  risulta  special- 
mente nel  P  caso,  dove  mediante  la  radiografia  potè  mettersi  in  evidenza  uno  spo- 
stamento della  colonna,  il  quale  clinicamente  era  appena  visibile,  e  stabilire  cosi  il 
rapporto  diretto  fra  la  paralisi  midollare  e  la  malattia  primaria  della  colonna  verte- 
brale. La  radiografia  inoltre  serve  di  aiuto  validissimo  nel  riconoscere  il  migliora- 
mcnte  od  il  peggioramento  nelle  affezioni  della  colonna  vertebrale. 

Riguardo  alle  malattie  primarie  del  midollo  la  radiografia  è  in  grado  di  dimo- 
strare, per  quanto  non  ancora  con  sufficiente  chiarezza,  il  focolaio  morboso,  poiché 
sotto  circostanze  speciali  anche  V  esame  negativo  può  portare  a  delle  conclusioni  im- 
portanti. Attualmente  si  può  dire  a  questo  proposito  che  un  esame  negativo  parla  vero- 
similmente per  V  assenza  di  malattie  della  colonna  vertebrale  e  nel  caso  che  esista 
una  paralisi  midollare,  questo  esame  negativo  afferma  V  indipendenza  di  detta  para- 
lisi da  una  malattia  della  colonna  vertebrale. 

In  tutti  i  casi  di  meningite,  di  mielite  e  perimielite  esteso,  si  manifestano  certi 
disturbi  strutturali  (rarefazione)  nella  sostanza  spongiosa  della  colonna  vertebrale. 
Paragonando  questa  con  una  perfettamente  normale  si  interpreta  la  lesione  corno 
osteoporosi.  Questa  osteoporosi  si  manifesta  a  focolai  o  diffusamente  e  diminui- 
sce col  progressivo  miglioramento  della  paralisi  midollare.  L' osteoporosi  colpisce 
non  soltanto  la  colonna  vertebrale,  ma  anche  le  ossa  che  sono  sotto  il  dominio  delta 
porzione  di  midollo  affetta.  Ora  appunto  la  radiografìa,  mettendo  in  evidenza  questa 
osteoporosi,  può  illuminarci  indirettamente  sulla  esistenza  e  sulla  sede  di  meningiti 
0  di  mieliti  e  sul  loro  decorso.  L'  esame  completamente  negativo  inoltre  ci  può  es- 
Horo  utile  quando  si  tratta  di  decidere  se  una  paralisi  di  forma  paraplegica  sia  legata 
ad  una  lesione  periferica  o  centrale  o  se  dipenda  da  intossicazione  o  sia  un  sintoma 
d'isterismo.  Franceschi, 

15.  A.   Béolère»  Le  radio-diagnostie  de  Vaeromégalie,  —  «  I^e  Presse  medicale  > , 
n.  98,  1903. 

Mediante  la  radiografìa  si  pongono  in  evidenza  alcune  deformazioni  craniche 
aoromegaliche  che  non  sono  rilevabili  sul  malato,  mediante  i  metodi  abituali  di  in- 
dagine. In  tale  maniera  possono  essere  diagnosticate  alcune  forme  fruste  di  acrome- 
galia con  0  senza  gigantismo. 

Infatti  r  esplorazione  radiografica  del  cranio  sul  vivente  può  farci  conoscere  lo 
spessore  della  parete  ossea  pressoché  nel  piano  mediano  antere- posterioi-e,  la  profon- 
dità dei  seni  frontali  e  le  dimensioni  della  solla  turcioa,  imrchò  i  raggi  Rontgen  tra- 
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vortiino  il  uapo  ia  una  diroziono  che  dall^  A.  vionc  cosi  dotorminata  :  La  lastra  sen- 
sibile, a  contatto  con  una  tempia,  deve  essere  parallela  al  piano  mediano  antere- ik)- 
steriore  del  cranio  e  il  raggio  normale,  cioè  la  |)eri)endicolarc  abbassata  dal  focolaio 
d^  emissione  dei  raggi  sulla  lastra,  deve  cadere  pressoché  al  centro  della  de[>ressione 
temporale. 

L'  A.  descrive  o  illustra  con  figure  il  reiKJrto  radiografico  ottenuto  in  casi  nei 
quali  ha  ix)tuto  con  esattezza  rilevare  V  ins[)cssi monto  irregolare  della  parete  cranica,  lo 
sviluppo  esagerato  dei  seni  frontali  e  V  allargamento  della  sella  turcica,  fatti  non  ri- 
levabili  con  altro  metodo  e  utilissimi  {)Qr  la  diagnosi  di  acromegalia  frusta. 

Consiglia  perciò  la  radiografia  per  tutti  i  casi  in  cui  è  supposta  ma  non  dimo- 
strata r  acromegalia.  Rebixxi. 

iti.  Guillain  et  Ck>urtellemont,   Polynévrite  sulfo-carbonée.  —  «  Kovue  neuro- 
logi quo  »,  n.  3,  1904. 

8i  tratta  di  un'  osservazione  clinica  di  polinevrite  consecutiva  ad  intossicazione 
per  solfuro  di  t^arbonio,  notevole  ])or  lo  seguenti  particolarità  sintomatiche:  assenza 
di  qualsiasi  disturbo  sensitivo,  subbiettivo  od  obbiettivo,  integrità  delle  funzioni  geni- 
tali, amnesia,  t^^traparesi  con  abolizione  dei  riflessi  rotulei  e  dell'  articolazione  radio- 
carpica  ed  indebolimento  dei  riflessi  achillei  e  del  tricipite  brachiale;  solo  lo  mani  of- 
frivano all'osservazione  leggeri  disturbi  trofici.  Gli  A  A.  inclinano  ad  ammettere  che 
noi  caso  attuale  si  tratti  più  di  poliomielite  che  di  polinevrite  da  intossicazione  i)er 
solforo  di  carbonio,  analogamente  a  quanto  sostennero  Mendel  e  Kostor. 

Catòla. 

17.  M.  W.  Taylor,   Un  eoa  de  nevrite  du  plexus  braehiai  sui  ci  d'autopsie.  — 

«  Revue  neurologique  »,  n.  4,  1904. 

1/  A.  riferisce  un  caso  di  nevrite  spontanea  del  plesso  brachiale  diagnosticata 
clinicamente  e  confermata  pienamente  dall'  autopsia.  La  malattia  si  era  iniziata  in 
corrispondenza  del  nervo  cubitale  e  si  era  estesa  poi  successivamente  al  nervo  me- 
diano ed  al  nervo  radiale.  Estremamente  doloroso  alla  pressione  in  tutta  la  sua  esten- 
sione, il  plesso  era  più  particolarmente  alterato  nel  suo  dominio  cubitale  e  mediano. 
La  topografìa  dei  disturbi  motori  e  sensitivi  era  unicamente  d'ordine  periferico;  le 
radici  risultarono  completamente  illese.  I^  patogenesi  del  caso  rimano  sconosciuta. 

Catòla. 

18.  li.  Oheinisse,  I/identité  de   la   lypomatose   symétrique  douloureusc  avec  la 
maladie  de  Dercum.  —   «  La  Semaine  medicale  »,  n.  27,  1903. 

In  questi  ultimi  tempi  si  è  prodotta  una  tendenza  a  ravvicinare  la  malattia  di  Der- 
cum o  adiposi  dolorosa  alle  altre  lipomatosi  di  origine  nervosa.  L'A.  dimostra  che  la 
malattia  di  Dercum  non  costituisce  affatto  un  nuovo  tipo  nervoso,  perchè  nei  suoi  tratti 
essenziali  si  confonde  con  la  lipomatosi  simmetrica  multipla.  L' inizio  di  entrambe  lo 
malattie  è  lento  ed  insidioso;  le  indicazioni  relative  alla  età  dei  malati  nulla  ofl'rono 
di  assoluto  e  di  sicuro  ;  la  consistenza  e  la  forma  delle  masse  adipose  sono  variabilis- 
simo nelle  due  affezioni.  La  disposizione  simmetrica  dei  lipomi,  che  j^i-obbe  caratte- 
ristica della  lipomatosi  multij»la.  può  mancare  in  questa,  e  non  è  d'altra  parte  affatto 
rara  nella  malattia  di  Dercum.  Rimane  il  sintoma  più  importante:  il  dolore.  Orbene 
sono  ormai  numerose  le  osservazioni  di  lipomatosi  simmetriche  accompagnate  da  do- 
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loro,  0  di  mancanza  o  romissìone  di  esso  nella  malattia  di  Dorcum.  L^oziologia  è 
la  stessa,  e  le  manifestazioni  artritiche,  i  traumi,  la  menopausa  si  ritrovano  fra  gli 
antooedcnti  delle  duo  categorie  di  infermi.  Pariani. 

10.  H.  M.  Thomeus,  A  cuse  of  neuro-fibromatosis  {von  Recklinghausen^s  discase) 
with  paralysù  and  mti8cola>r  atrophy  of  arfns  and  lega,  —  «  Bullotin  of  the 
Johns  Hopkins  Hospital»,  n.  149,  1003. 

Una  donna  di  50  anni,  senza  note  ereditarie  o  personali  significanti,  aveva  pre- 
sentato fin  dair  infanzia  alcuni  tumori  della  pelle,  i  quali  si  erano  molto  sviluppati 
negli  ultimi  anni.  Da  5  anni  soffriva  di  dolori  lancinanti  ai  piedi  e  allo  gambo  e  di 
un  indebolimento  progressivo  degli  arti  inferiori,  per  il  quale  da  2  anni  le  si  ora  resa 
molto  difficile  e  poi  impossibile  la  deambulazione.  Anche  gli  arti  superiori  si  erano 
indeboliti.  Insieme  si  erano  manifestate  scosse  muscolari.  La  muscolatura  della 
vescica  era  pure  indebolita.  All'  esame  dirotto  si  osservavano  innumerevoli  tumori 
della  pelle  e  aree  di  pigmentazione.  Illesa  la  funzione  dei  nervi  cranici  ;  i  muscoli 
del  collo  erano  validi.  Gli  arti  sui)eriori  deboli  e  alquanto  atrofici,  specialmente  ri- 
guardo alla  mano,  e  in  preda  a  tremore  fibrillare.  I  riflessi  profondi  vivaci,  lieve  di- 
minuzione della  cccitabilitìi  elettrica  neiravambraccio  e  nella  roano.  Negli  arti  infe- 
riori paralisi  completa,  eccetto  che  riguardo  ai  movimenti  volontari  dell'alluce.  Con- 
trattura fiessoria  neir  articolazione  delPanca  e  del  ginocchio.  Atrofia  dei  muscoli,  non 
tremore  fibrillare,  assenza  dei  riflessi  profondi,  diminuzione  notevole  deUa  eccitabilitìi 
elettrica,  sia  dei  nervi  cbe  dei  muscoli,  abolizione  in  alcuni  di  essi.  Nessun  disturbo 
obiettivo  della  sensibilità.  Alla  palpazione  dei  nervi  periferici  non  si  nota  alcun  ac- 
cenno a  tumori. 

Con  la  scorta  della  letteratura,  TA.  rileva  quanto  svariata  possa  essere  la  sin- 
tomatologia, per  lesione  degli  organi  nervosi,  nella  neuro-fibrom atosi,  secondo  la  sedo 
che  in  tali  organi  occupano  tumori  simili  a  quelli  cutanei.  Nel  caso  ora  descritto,  in 
cui  si  ha  una  forma  che  ancora  non  era  apparsa,  probabilmente  alcuni  neuro-fibromi 
hanno  interessato  specialmente  le  radici  anteriori  formanti  la  cauda  equina  e,  in  se- 
condo tempo,  anche  le  radici  anteriori  cervicali.  A  causa  dei  dolori  lancinanti  devesi 
ammettere  anche  una  lesione  delle  radici  posteriori.  L'assenza  di  disturbi  obicttivi 
della  sensibilità  non  fa  meraviglia,  poiché  essi  non  sono  molto  frequenti  quando  non 
è  leso  il  midollo.  Rebixxi, 

20.  H.  Kriegrer,  Ein  Fall  von  Sklerodermie  nack  vorausgegangenem  Morbus  Base- 
domi.  —  «  Mùnchener  medizinische  AVochenschrift  »,  No.  41,  1003. 

L'A.,  dopo  aver  descritto  accuratamente  un  caso  clinico  in  cui  a  un  pregresso 
morbo  di  Basedow  erano  seguiti  sintomi  di  malattìa  di  Raynaud  e  una  sclero- 
dactilia,  dimostra  che  fra  la  sclerodermia  e  il  morbo  di  Basedow  esiste  un  legame 
intimo,  e  trova  citati  nella  letteratura  casi  frequenti  di  associazione  delle  due  malattie. 

Per  r  interpretazione  del  suo  caso,  scartate  tutte  le  altro  varie  teorie,  si  potrebbe 
forse  pensare  alla  teoria  vasaio,  prendendo  in  considerazione  che  la  sua  malata  aveva 
una  grave  eredità  di  alterazioni  vasali,  essendolo  morti  per  apoplessia  ambedue  i  ge- 
nitori e  una  sorella  relativamente  giovane  ed  essendosi  nella  stessa  paziento  svilup- 
pata la  sclerodermia  dai  sintomi  di  morbo  di  Raynaud,  in  coincidenza  col  manife- 
starsi di  una  grave  arteriosclerosi.  Però  TA.  crede  di  dover  sostenere  la  teoria  nervosa 
per  la  patogènesi  della  sclerodermia  e  considerare  la  distrofia  tiroidea  come  causa 
possibile  dello  alterazioni  del  sistema  nervoso.  Bebixxi, 
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21.  O.  Lion  et  Q.  Gasne,  McUadie  de  Rerkltnghausen.  —  e  Bulletins  et  mé- 
moires  de  la  Société  medicale  des  hopitaux  de  Paris  »,  n.  2,  1904. 

Si  tratta  di  una  donna  di  40  anni,  la  quale,  oltre  la  sintomatologia  ordinaria  della 
malattia  di  Recklinghausen,  presentava  dei  sintomi  meno  frequenti  e  raramente 
combinati  sullo  stesso  malato  :  infatti  la  paziente,  oltre  la  neurofibromatosi,  che  in 
questo  caso  era  piuttosto  una  semplice  dermo-fibromatosi  con  pigmentazione  cutanea, 
presentava  deformazioni  toraciche  e  paraplegia  spastica.  Assente  qualsiasi  fenomeno  a 
carico  deUa  psiche.  Il  caso  offre  un  interesse  speciale  dal  lato  eziologico  in  quanto 
che  3  figli  su  4  della  paziente  presentavano  fino  dalla  nascita  macchie  pigmentarie  ca- 
ratteristiche della  malattia  di  Recklinghausen.  Catòla, 

PslolUatria. 

22.  E.  Sohultse,  Veber  Psyehosen  bei  Tabes.  —  «  Miinchener  modizinischo  AVo- 
«henschrift»,  No.  49,  1903. 

1/  A.  tiene  principalmente  a  dimostrare  che  non  tiitte  le  psicosi  le  quali  si  accom- 
pagnano con  la  tabe  dorsale  sono  rappresentate  dalla  demenza  paralitica.  Riferisco 
due  casi  in  cui  era  evidente  la  tabe  dorsale.  Nel  primo  si  sviluppò  una  forma  tipica 
di  melancolia,  nel  secondo  preesisteva  alla  tabe  una  forma  di  demenza  precoce  a  tipo 
paranoide.  Considerata  la  grande  variabilità  dei  sintomi  che  la  demenza  paralitica  può 
presentare,  V  A.  crede  di  dover  dissertare  intorno  ai  criteri  di  diagnosi  differenziale  fra 
la  detta  affezione  e  il  quadro  che  presentavano  i  suoi  pazienti.  Con  ciò  giunge  a 
escludere  recisamente  che  nei  suoi  casi  potesse  trattarsi  di  associazione  fra  tabe  o  de- 
menza paralitica:  si  trattava  di  associazione  fra  tabe  e  psicosi  cosi  dette  fiiniionali. 
Inoltre,  mentre  nella  letteratura,  per  il  maggior  numero  dei  casi  simili,  si  nota  ohe 
la  psicosi  è  conseguenza,  indipendentemente  dalla  tabe,  delP  azione  di  fattori  ben 
noti,  generalmente  tossici  o  tossinfettivi,  nei  suoi  casi  V  A.  non  trova  tali  fattori.  In 
questi  casi,  d^  altra  parte,  considerando  il  decorso  e  la  sintomatologia,  non  risulta  che 
la  tabe  abbia  avuto  alcuna  influenza  diretta  sulle  psicosi.  I  malati  erano  sifilitici,  ma 
anche  questo,  secondo  FA.,  non  poteva  avere  determinato  le  psicosi.  Tratta  vasi  dunque 
di  pura  coincidenza.  E  poiché  ha  importanza  per  la  diagnosi  e  la  prognosi  nelle  psicosi 
r  insieme  dei  sintomi  somatici,  non  devono  i  sintomi  tabetici  che  in  esse  eventualmente 
occorrano  condurci  alla  diagnosi  di  paralisi  generale  progressiva.  Rebixxi. 

23.  Royet,  Trottbles  mentaux  à  forme  mélaneolique  avee  anadété^  dus  à  Vexiatenre 
ignorée  de  polypes  muqueux  des  fosses  nasales  et  guéris  par  l'ablation  de  ees 
tumeurs.  —  «  Le  Progrès  medicai  »,  t.  XVin,  n.  33,  1903. 

Sono  abbastanza  numerose  le  osservazioni  di  disturbi  mentali  in  seguito  a  ma- 
lattie del  naso.  In  generale  tali  disturbi  danno  luogo  a  stati  nevrastenici  di  varia  in- 
tensità ;  ma  non  mancano  nemmeno  casi  di  sintomatologia  più  grave,  di  melancolia,  di 
mania,  di  confusione  mentale. 

L^A.  espone  la  storia  clinica  di  un  paziente  che  presentava  un  certo  grado  di 
torpore  intellettuale,  con  percezione  rallentata,  ideazione  scarsa,  deficienza  neir  ordi- 
namento logico  delle  idee,  insieme  a  fenomeni  di  depressione  sentimentale  abbastanza 
spiccati.  Nella  cavità  nasale  esistevano  polipi  mucosi  multipli  intomo  al  cornetto 
medio.  L'asportazione  di  questi  tumori  produsse  un   rapido  e  progressivo  migliora- 
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mento  delle  condizioni  psichiche.  I  rapporti  fra  la  pituitaria  ed  i  centri  nervosi,  atti 
a  spiegare  una  ripercussione  morbosa,  sono  di  vario  ordine.  LMrritazione  delle  fosse 
nasali  produce  talora  azioni  riflesse  su  organi  anche  lontani,  come  suir  apparato  ge- 
nitale, sul  digerente  e  sul  respirato  rio;  tali  riflessi,  col  perturbare  flinziopi  impor- 
tanti ed  essenziali,  ingenerano  moleste  sensazioni  viscerali,  atte  a  modiflcare  lo  stato 
affettivo.  Inoltre  le  malattie  nasali,  in  ragione  dei  molteplici  rapporti  di  innervazione  e 
di  circolo,  agiscono  direttamente  sulP  encefalo,  e  la  cefalea  ne  è  T  effetto  più.  frequente 
e  molesto.  A  queste  cause  di  perturbamento  psichico  conviene  aggiungere  la  predi- 
sposizione individuale,  ereditaria  od  occasionale.  Partont*. 

24.  W.  Beohterew,   Ueber  Stdrung  dea  Zettgefuhls  bei  Oeisteskranken-  —  «  Cen- 
tralblatt  fiir  Nervenheilkunde  und  Psychiatrie  » ,  No.  165,  1903. 

Il  senso  del  tempo  si  manifèsta  più  spesso  alterato  per  una  enorme  diminuzione, 
cosicché  il  malato  di  mente,  pure  avendo  integra  la  coscienza,  é  incapace  di  giudi- 
care la  durata  di  qualsiasi  durata  di  tempo;  più  raramente  un  tempo  aasai  lungo 
pare  al  paziente  brevisaimo  o  un  tempo  brevissimo  pare  che  duri,  per  cosi  dire,  una 
eternità. 

L^A.  espone  un  oaso  clinico,  in  cui  si  ha  una  delle  manifestazioni  del  secondo 
tipo.  Un  paziente,  dedito  alP  alcoolismo,  fu  preda  di  un  grave  stato  depressivo,  con 
irrequietezza,  allucinazioni,  idee  deliranti,  insonnia,  stipsi.  Migliorato  alquanto,  si 
prestò  a  dare  qualche  risposta  :  essendo  stato  nel  bagno  un  quarto  d^  ora  o  mezz'ora, 
sosteneva  di  esservi  stato  pochi  minuti  secondi;  avendo  dormito  tutta  la  notte,  di- 
ceva che  il  suo  soimo  era  durato  solo  pochi  minuti  ;  un  viaggio  ohe  era  durato  un'ora, 
sosteneva  d^  averlo  compiuto  in  due  minuti  ;  diceva  d^  esser  vissuto  nella  sua  casa 
cinque  anni,  mentre  vi  era  vissuto  venti  anni,  ecc.  Guarito  daUa  malattia  men- 
tale, il  paziente  ricordava  ancora  come  gli  passasse  presto  il  tempo  e  diceva  di  non 
saperselo  spiegare.  Per  quest^  ultimo  fatto  e  per  la  maniera  con  cui  il  fenomeno, 
nella  sindrome,  si  manifestava,  era  chiaro  che  non  dipendesse  dalle  altre  alterazioni 
psichiche. 

In  un  altro  caso  si  aveva  V  inverso.  Un  malato,  pure  alcoolista,  per  esempio, 
avendo  fatto  una  passeggiata  di  meno  che  sette  chilometri,  diceva  di  aver  viaggiato 
cento  anni.  Anche  dopo  guarito  sosteneva  di  avere  avuto  tale  impressione.  In  molti 
casi  VA.  ha  notato  che  i  malati  consideravano  assai  più  lunghi  che  notv  in  condizioni 
normali  certi  periodi  di  tempo.  Anche  V  idea  delirante  di  una  straordinaria  lunghezza 
della  vita,  che  hanno  alcuni  malati,  dipende  verosimilmente  dal  fatto  che  è  alterato  il 
senso  del  tempo.  Worobjoff  ha  poi  descritto  un'altra  varietà.  Un  paralitico,  orien- 
tato per  tutto  il  resto,  era,  riguardo  al  tempo,  completamente  disorientato,  eccetto  che 
per  i  brevi  periodi.  L^A.  dimostra  che  in  alcuni  casi  di  malattie  mentali  è  leso  il 
senso  del  tempo  per  se  stesso,  cioè  primitivamente.  Rebixxi. 

25.  Joffroy,  Paralysie  generale  et  hyetérie.  —  «  Bulletin  medicai  »,  n.  1,  1904. 

1/  A.  presenta  due  isteriche  divenute  paralitiche.  Nel  1*^  caso  si  tratta  di  unUste- 
rica  con  predisposizione  nervosa  ereditaria,  sifilitica,  in  cui  la  paralisi  generale  era 
cominciata  con  un  ictus  apoplettiforme  preso  per  un  attacco  d^isteria;  nel  2*^  ca.so 
di  una  donna  di  34  anni  fortemente  compromessa  dal  lato  della  ercditai-iotà  neuropatica, 
ma  senza  infezione  sifilitica  pregressa.  In  ambedue  i  casi  fu  riscontrata  linfocitosi 
del  liquido  cefalo-rachidiano. 
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L'  A.  fa  rilevare  la  rarità  deir  as&ociazione  delle  due  forme  morbose,  isteria  e 
paralisi  progressiva,  e  spiega  questa  circostanza  facondo  notare  che  mentre  la  para- 
lisi progressiva  predomina  manifestamente  neiruomo,  l'isteria  invece  è  un^  affezione 
predominante  nella  donna.  E  siccome  VA.  è  d^avviso  che  nella  eziologia  della  para- 
lisi progressiva  molto  debba  ascriversi  a  carico  di  una  predisposizione  speciale  ai  di- 
sturbi nervosi  e  mentali,  cosi  nessuno  meglio  di  un  isterico  potrebbe  rispondere  a 
questa  condizione  eziologica.  Un  altro  fatto  rilevato  dall'  A.  si  è  che  con  V  evolvere 
della  paralisi  progressiva,  la  sintomatologìa  isterica  andò   mano   mano  scomparendo. 

Catòla. 

26.  O.  Farhon  e  M.  Gk>ldBtein,  Sur  un  eas  de  sialorrhée.  ehex  un  pellagreux,  — 
«  La  Progrès  medicai  »,  t.  XVIII,  n.  41,  1903. 

La  scialorrea  venne  osservata  in  molte  malattie,  ma  sovratutto  in  quelle  del  si- 
stema nervoso;  non  fu  però  sino  ad  ora  messa  in  evidenza  fra  i  disturbi  numerosi  che 
V  intossicazione  pellagrosa  produce  nelP  organismo. 

Il  caso  in  questione  riguarda  un  individuo  adulto  che  al  suo  ingresso  neirospedale, 
tre  mesi  dopo  P  inizio  della  malattia,  presentava  una  scialorrea  copiosa  e  molesta, 
senza  che  nella  bocca  esistesse  alcuna  alterazione  atta  a  spiegare  il  fenomeno.  La  se- 
crezione era  opalescente,  un  po'  filante,  a  reazione  neutra  ;  filtrata  appariva  limpida 
e  fiuorescente  ;  si  intorbidava  con  la  ebollizione  o  oon  l'aggiunta  di  acido  nitrico  ;  me- 
scolata con  la  salda  d' amido  riduceva  energicamente  il  liquido  di  Fohling.  Si  no- 
tava sul  fondo  del  vaso  un  deposito  grigiastro  costituito  da  numerose  cellule  dell'  epi- 
telio boccale  e  da  corpuscoli  salivari. 

Quanto  alla  patogenesi  gli  AA.  sono  proclivi  ad  ammettere  una  azione  tossica  irri- 
tativa la  quale  può  agire  in  varia  sede  ;  sui  nervi  centripeti  e  centrifughi  e  sugli 
stessi  centri  nervosi,  od  anche  direttamente  sulle  cellule  ghiandolari.  Si  potrebbe  anche 
riconoscere  nella  scialorrea  una  reazione  difensiva  dell'  organismo  allo  scopo  di  elimi- 
nare sostanze  nocive  ;  e  se  le  conoscenze  intomo  alla  natura  del  veleno  pellagroso 
fossero  più  progredite,  tale  ipotesi  verrebbe  forse  confermata  dall'  esame  chimico  della 
saliva  secondo  le  nuove  indicazioni.  Parù$ni. 

27.  Ij.  O.  Bruoe  and  A.  M.  S.  Publee,  Clinieal  and  experimental  ohservations 
on  Kaiatonia,  —  «  The  Journal  of  Montai  Science  »,  n.  207,  1903. 

lia  catatonia  è,  secondo  gli  Autori,  una  affezione  acuta  d'  origine  tossica,  con  un 
inizio  e  un  decorso  ben  definiti;  i  suoi  sintomi,  per  quanto  variabili  secondo  la  re- 
sistenza deir  individuo,  in  massima  consistono  sempre  nel  succedei-si  di  un  periodo 
prodromico  di  invasione  morbosa  graduale  e  d' un  periodo  accessnale  acuto,  con  allu- 
cinazioni, confusione  mentale,  parossismi  di  agitazione,  atti  impulsivi,  spasmo  mu 
scolare  catatonico  e  iperleucocitosi  con  predominio  degli  elementi  polimorfonudeati, 
che  al  termine  della  fase  acuta  è  indioe  di  tossiemia  ;  in  seguito  si  ha  un  terzo  sta- 
dio, con  stupore  e  resistenza  muscolare  ai  movimenti  passivi.  Circa  nel  70  Vo  dei 
casi,  durante  lo  stadio  acuto,  il  siero  sanguigno  contiene  una  agglutinina  che  sembra 
essere  specifica  di  un  piccolo  streptococco  il  quale  fu  isolato  dal  sangue  una  volta 
durante  lo  stadio  acuto.  Sperimentalmente  si  osserva  che  i  conigli  infettati  per  il  tubo 
digerente  o  per  via  ematogena  con  il  detto  streptococco  cadono  in  preda  a  malessere, 
irregolarità  della  temperatura,  aumento  dei  riflessi  cutanei  e  instupidimento.  Tale 
sindrome  morbosa  tende  a  gimrire  spontaneamente  in  circa  sei  settimane,  quando 
r  animale  ha  raggiunto  una  condizione   di   immunità  per  il  microrganismo.  La  cura 
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dei  pazienti  mediante  un  antisiero,  ottenuto  da  un  montone,  non  dette  risultati  £eiyo- 
revoli,  nò  V  immunizzazione  attiva  nello  stadio  di  stupore  ebbe  effetto  curativo.  In  un 
caso  V  immunizzazione  attiva  del  malato  darante  lo  stadio  acuto  della  affezione  portò 
notevole  giovamento,  non  spiegabile  mediante  le  attuali  teorie  sulla  immunità. 

Rebizxd, 


??v 


'.•v 
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28.  M.  Levi  Bianchini,  Neologismi  e  serittura  nella  demenxa  paraiioide.  Con- 
tributo alla  psicologia  della  demenxa  primitiva  o  precoce.  —  <  Giornale  di  p$^i- 
chiatria  e  tecnica  manicomiale  »,  fase.  II-III,  1903. 

L^  A.  esprime  V  opinione  che  la  demenza  paranoide  e  la  paranoia  siano  due  sin- 
dromi identiche,  e  due  entità  diverse  solo  per  ampiezza  di  contenuto  della  varietà 
paranoide  di  una  stessa  malattia,  la  demenza  primitiva  o  precoce.  In  questa  memoria 
si  propone  di  dimostrare  che  le  espressioni  del  loro  delirio  ed  il  delirio  stesso  hanno 
una  identica  genesi  morbosa  ed  evoluzione,  e  la  stessa  fenomenologia  psicomotoria,  lin- 
guistica e  grafica.  In  una  prossima  e  completa  trattazione  ha  fiducia  di  provare  più 
ampiamente  V  omogenesi  e  V  identità  delle  due  sindromi. 

Le  caratteristiche  del  linguaggio  e  della  scrittura  dei  paranoici  sono  state  deter^ 
minate  già  da  Tanzi  e  da  Ferrari,  e  di  queste  ricerche  TA.  si  vale  come  di  una 
guida  e  di  un  termine  di  confronto. 

Gli  argomenti  sono  ricavati  delP  esame  di  un  antico  demente  paranoide  del  mani- 
comio di  Ferrara.  I  neologismi  della  paranoia  e  della  demenza  paranoide  si  corrispon- 
dono per  quanto  riguarda  il  significato,  la  natura,  il  rapporto  con  errori  allucinatori, 
le  deformazioni.  Nella  scrittura  si  notano  somiglianti  alterazioni  grafiche  sino  al  for- 
marsi di  un  nuovo  intero  alfabeto,  e  uguali  difetti  di  stile  e  di  contenuto  :  oscurità, 
iperfonia,  inversioni,  associazioni  per  identità  e  per  antitesi,  associazioni  per  assonanza, 
ripetizioni,  errori  di  ortografia  e  di  sintassi,  sdoppiamento  della  scrittura  e  deUo  stile. 

Quanto  al  carattere  intimo  del  delirio  nelle  due  categorie  di  infermi,  VA.  è  di 
parere  che  non  vi  siano  differenze  sostanziali.  Kraepelin  ha  dichiarato  che  nella 
demenza  paranoide  le  idee  sono  slegate,  scompaiono  rapidamente  e  danno  luogo  facil- 
mente e  presto  ad  una  dissoluzione  dell^  attività  psichica  ;  ma  ammette  anche  varietà 
più  complesse  a  delirio  più  organizzato  e  stabile,  che  si  potrebbero  identificare  colla 
paranoia  vera.  Fra  le  due  affezioni  mentali  non  vi  sono  differenze  nella  genesi  e  nella 
essenza  psicopatologica  ;  entrambe  sorgono  per  opera  di  una  associazione  mentale  mor- 
bosa ed  unilaterale,  e  si  svolgono  con  caratteri  degenerativi.  Le  variazioni  di  grado 
a  di  durata  non  bastano  a  giustificare  una  distinzione  di  forma.  Paria/ni. 

29.  W.  A.  Mouratoif,  Kiude  de  la  démenee  catatoniqtte.  —  «  Archives  de  Neuro- 
logie »,  voi.  XVU,  n.  97,  1903. 

Eahlbaum  per  il  primo  diede  una  esatta  descrizione  clinica  della  demenza  ca- 
tatonica, come  forma  indipendente  di  malattia  mentale,  e  parecchi  autori  la  conside- 
rano allo  stesso  modo;  altri  invece  affermano  che  si  può  ritrovare  in  affezioni  psi- 
chiche diverse  come  complicazione  ;  altri  infine,  pure  ammettendo  la  indipendenza 
della  forma  in  questione,  si  scostano  dallo  scopritore  nel  descriverne  ed  interpetrame 
i  sintomi. 

L^A.,  dopo  aver  riferiti  con  molta  accuratezza  ed  evidenza  tre  casi  classici  di 
catatonia,  affronta  il  quesito  del  significato  e  valore  complessivo  di  essa  come  entità 
morbosa. 

L^  eziologia  non  è  ancora  ben  definita.  La  teoria  auto-tossica,  di  origine  sessuale, 
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incontra  molti  e  gravi  ostacoli  ;  la  degenerazione,  per  quanto  non  presa  in  esame  da 
Kahlbaum,  si  può  ammettere  in  molti  casi. 

Anche  V  anatomia  patologica  è  troppo  incerta  ed  incompleta.  Rimane  la  sintoma- 
tologia, già  descritta  in  ogni  suo  particolare.  Gli  avversari  delP  indipendenza  della 
catatonia  fanno  due  obbiezioni  :  la  prima,  che  anche  in  altre  malattie  mentali  possono 
presentarsi  sintomi  catatonici  ;  la  seconda,  che  manca  ogni  connessione  organica  tra  i 
fenomeni  catatonici.  Alla  prima  si  può  rispondere  che  quantunque  si  possano  osser- 
vare in  altre  psicosi  fatti  catatonici,  in  dipendenza  di  disturbi  funzionali  dei  centri, 
non  si  ha  però  una  sintomatologia  unitaria  complessa.  Si  tratta  quindi  di  dimostrare 
la  dipendenza  delle  varie  anomalie  che  insieme  dovrebbero  costituire  una  entità  no- 
sologioa.  Ora  quale  è  V  origine  ed  il  meccanismo  produttore  dei  singoli  disturbi  V  Al- 
cuni osservatori  fanno  derivare  i  fenomeni  catatonici  da  alluojnavioni  sensoriali,  ma 
conviene  osservare  che  le  illusioni  sensoriali  sono  piuttosto  ridire  nella  catatonia  pura, 
ed  anche  ammettendo  che  V  eccitazione  primitiva  parta  dai  oentfi  sensoriali,  si  hanno 
dèi  riflessi  cerebrali  cosi  particolari  sulla  sfera  motrice  da  far  supporre  che  la  sua 
funzione  sia  modificata;  altri  studiosi  sono  favorevoli  ad  ammettere  una  eccitazione 
dei  gangli  subcorticali,  come  causa  deir  indebolimento  delP  attività  corticale.  L^  A. 
prende  in  esame  i  vari  disturbi  motori  catatonici  :  moti  ed  atteggiamenti  coatti,  ver- 
bigerazione,  catalessia,  immobilità,  riso  non  motivato,  negativismo,  azioni  impulsive; 
e  trova  per  ossi  una  causa  comune  nell^  indebolimento  e  nella  perverzione  dell'attività 
corticale  della  zona  psicomotrioe,  mentre  i  centri  subcorticali  continuano  ad  agiro  in 
modo  indipendente  o  sono  al  contrario  inibiti. 

n  decorso  della  catatonia  può  essere  progressivo  o  remittente;  nel  primo  si  passa 
senza  intervalli  dal  delirio  e  dalP  indebolimento  alla  demenza  ;  nel  secondo  si  arriva 
alla  demenza  a  traverso  vari  episodi  morbosi. 

Quanto  al  posto  che  spetta  alla  catatonia  nella  classificazione  delle  malattie 
mentali,  TA.  è  proclivo  a  trovarlo  nel  gruppo  delle  psicosi  degenerative  giovanili. 

Pariani, 

30.  G-.  Daroanne,  Contribution  au  diagnostic  clinique  de  la  démence  precoce,  — 
Un  voi.  di  pag.  120,  A.  Michalon,  Paris,  1004. 

Studio  clinico  basato  su  16  osservazioni  originali  e  riferentesi  soprattutto  alla  qui- 
stione  della  diagnosi  precoce  della  malattia.  Il  libro  non  contiene  alcun  fatto  nuovo 
degno  di  particolare  menzione.  Catòla. 

31.  W.  V.  Beohterew,   Ueber  Zeiohen  habitueUer  Onanie  bei  Knaòen.  —  «Ceu- 
tralblatt  fur  Nervenhoilkundo  und  Psychiatric  »,  No.  165,  1903. 

Data  la  grande  diffusione  dell^  onanismo,  è  necessario  al  medico  (X>uoscore  i  sogni 
esterni  con  cui  tale  morbosa  abitudine  si  rivela.  AVironius  stabilisce  che  essi  sono 
lo  sviluppo  eccessivo,  rispetto  all^  età,  del  pone,  il  forte  abbassamento  dei  testicoli  e. 
in  seconda  linea,  il  fatto  che  il  glande  non  sia  coperto  dal  prepuzio.  Però  questi  non 
sono  segni  propriamente  delP  onanismo,  ma  di  qualsiasi  precoce  stimolo  che  venga 
esercitato  abitualmente,  per  esempio,  anche  mediante  le  impressioni  psichiche,  sulla  sfera 
genitale. 

Secondo  PA.  questi  dati  peccano  praticamente  appunto  perchè  non  ragguagliano 
sulla  esistenza  dolP  onanismo  fisico  e  i)erchò  non  furono  stabiliti  per  essi  i  termini  di 
confronto,  anatomici,  con  la  condiziono  normale.  Egli  trova  maggior  valore  nella  os- 
servazione delle  alterazioni  di  grossezza  del  pene  e  delle  alterazioni  di    forma  delle 
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siDgolo  parti  ohe  lo  costituiscono.  In  alcuni  onanisti  abituali  ha  principalmente  osser- 
vato che  il  glande  è  scoperto  e,  inoltre,  notevolmente  grosso  e  rotondeggiante,  a  causa 
di  stasi  venosa  provocata  dallo  sfregamento  e  dalla  compressione  ohe  subisce  il  tronco 
del  pene.  Nei  oasi  in  cui  viene  compresso  il  prepuzio  e  il  glande,  ciò  non  accade  o 
V  ultimo  rimane  coperto.  Talora  poi  ha  osservato  un  fatto  diverso,  una  vivacità  assai 
notevole  del  riflesso  crcmasterioo,  probabilmente  in  rapporto  con  uno  svilupiK)  rile- 
vante del  cremastere,  causato  dai  frequenti  inalzamentì  del  testicolo  nella  eiaculazione. 

Queste  osservazioni  saranno  controllate  su  vasta  scala.  Converrà  anche  prendere 
in  esame  una  eventualmente  minore  sensibilità  del  glande  negli  onanisti  in  confronto 
coi  non  onanisti,  una  maggiore  o  minore  curvatura  deir  asta  nei  primi  e  converrà 
studiarne  il  comportarsi  dei  riflessi  propriamente  detti  sessuali  negli  uomini  o  del  ri- 
flesso bulbo-cavernoso. 

Una  grossezza  del  pene  sproporzionata  rispetto  air  età  delP  individuo  l'A.  crede 
sia  un  segno  obiettivo  di  onanismo  solo  in  quanto  una  precoce  maturità  genitale  |)0ssa 
essere  stata  provocata  dalle  mani|X>lazioni  onanistiohe.  Così  pure  per  1*  abbassamento 
dei  testicoli,  che,  d'altra  parte,  TA.  non  considera,  come  Wirenius,  provocato  da 
debolezza  di  tutti  i  tessuti,  ma  ritiene  sia  prodotto  da  un  precoce  aumento  di  volume 
dei  testicoli.  Essere  il  glande  scoperto  o  no  non  è  segno  essenziale  di  onanismo. 

BeòÙMt, 

Terapia. 

32.  J.  Bloch,  Zur  Galvatiotherapie  dea  Menière'aehen  iSymptomencomplexes,  — 

«  Prager  modicinische  Wochenschrift  » ,  No.  20,  1903. 

Quando  non  è  attuabile  una  cura  causale  o  generale,  come  lo  è  nei  casi  in  cui 
la  sindrome  vien  provocata  da  una  malattia  degli  orecchi  o  da  una  malattia  gene- 
rale, vari  medicamenti,  con  poco  successo,  vengono  usati  :  la  chinina,  V  acido  salici- 
lico, i  bromuri,  il  solfonale,  V  ioduro  di  potassio,  la  pilocarpina.  Esito  migliore  ha  il 
trattamento  mediante  il  riposo  assoluto.  La  galvanoterapia,  negli  ultimi  tempi,  ha 
dato  risultati  incoraggianti. 

L^A.  esercita  la  galvanizzazione  trasversale  del  cranio  appoggiando  gli  elettrodi 
alternativamente  da  un  lato  alla  squamma  dell'  osso  temporale  e  dalP  altro  lato  al 
processo  mastoideo.  Si  serve  di  una  corrente  di  1  a  2  MA.,  durante  4-5  minuti  per 
seduta.  Tiene  le  sedute  ogni  giorno  o  a  intervalli  vari. 

Riferisce  la  storia  clinica  di  quattro  persone  che  avevano  presentato  una  sin- 
drome di  Meni  ère  contro  cui  le  cure  comuni  non  avevano  spiegato  alcuna  efScacia, 
mentre  che  la  galvanizzazione,  col  metodo  già  detto,  portò  in  tutti  i  casi  vantaggi  evi- 
denti e  in  due  casi,  nei  quali  il  trattamento  fu  più  regolare,  portò  una  guarigione  ra- 
pida e  completa. 

Per  quanto  non  si  possa  dare  una  inteq)etrazione  di  questi  fatti,  a  causa  della 
deficienza  di  dati  circa  la  base  anatomica  della  detta  sindrome,  pure  V  A.  è  autorizzato 
a  consigliare  che  in  ogni  caso  di  sindrome  di  Meni  óre  si  tenti  la  galvanoterapia. 

Rebixxi. 

33.  A.  Martinet,    La  médtcatton  phosphorique  dans  la  psycktisthénie,  —  «  La 

Presse  medicale  »,  n.  93,  1903. 

La  medicazione  fosforica  e  assai  offlcace  nella  psicastenia  o  depressione  nervosa. 
Nelle  forme  recenti,  ed  anche  in  quelle  antiche,  i  sintomi  più  gravi  scompaiono  in 
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un  tompo  proporzionato  aUa  durata  ed  al  grado  della  aflPeziono.  Noi  casi  recenti  la 
foBfkturia,  indice  di  disintegrazione  nervosa,  diminuisce  con  V  uso  di  preparati  fosfo- 
rivi» Nei  casi  antichi  e  gravi,  nei  quali  aìV  iperfosfiituria  sia  suooeduta  ipofosfaturìa, 
por  esaurimento  della  cellula  nervosa,  il  fosforo  introdotto  neir  organismo  viene 
in  parte  eliminato  con  le  orine,  e  la  restante  produce  tuttavia  buoni  effetti.  Negli 
i{)orBteDici  e  psicatassioi,  talora  con  sindrome  psioastonica,  la  terapia  sopradetta  pro- 
duce un  rapido  peggioramento  nello  stato  patologico.  L'  analisi  delle  urine  dimostra 
che  r  eliminazione  del  fosforo  si  accresce  invariabilmente,  ed  ammonisce  a  non  oon- 
tiiiuare  la  cura.  Pariani, 

34.  L.  Ronooroni,  Aloufie  esperienze  intorno  all'  azione  del  ealoio  sulla  eorteceia 
eerebmUe.  -  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  Fase.  I-II,  1903. 

L^  À.  ha  praticato  in  una  prima  serio  di  esperienze  iniezioni  sottocutanee  di  bro- 
muro di  oaloio  sciolto  in  acqua  distillata  alla  dose  di  ccntigr.  1-50  in  individui  epi- 
lottici,  allo  soopo  di  associare  V  azione  del  bromo  a  quella  sedativa  del  calcio 
sulla  corteccia,  ormai  dimostrata  da  numerose  esperienze.  L'  A.  aveva  prima  pro- 
vato negli  animali  V  azione  del  medicamento.  Gli  epilettici  sottoposti  alla  prova 
furono  3  dei  più  gravi  esistenti  nel  manicomio,  ed  in  due  ottenne  evidente  dimi- 
nuzione della  frequenza  e  gravità  degli  eccessi.  In  uno  di  questi  il  miglioramento 
si  mantiene  ad  onta  ohe  non  sia  stata  piii  ripresa  la  somministrazione  di  bromuri 
per  bocca.  Nelcaso  in  cui  la  cura  non  diede  risultato  si  trattava  di  un  idiota  corc- 
broplegico,  in  cui  perciò  V  epilessia  era  legata  a  gravi  lesioni  once&liche.  L^  iniezione 
non  è  priva  di  inconvenienti,  poiché  provoca  dolore  ed  arrossiimonto  della  parte,  od 
elevazione  molto  notevole  della  temperatura.  Però  se  si  osservano  le  cautele  antiset- 
tiche non  ha  mai  luogo  la  formazione  di  asoessi. 

L^  A,  ha  poi  in  una  seconda  serie  di  osservazioni  esaminato  col  metodo  di 
Nissl  le  corteccie  cerebrali  di  animali  in  cui  aveva,  previa  trapanazione,  appli- 
cato direttamente  nella  corteccia  soluzioni  isotoniche  di  cloruro  di  calcio  o  di  sostanze 
antagonistiche  (citrato  trisodico  e  metafosfato  sodico).  Egli  riscontrò  nei  preparati 
una  minore  evidenza  delle  zolle  cromatiche  in  confronto  ai  pezzi  di  controllo.  Più 
che  di  una  vera  lesione  anatomo-patologica  si  tratta  di  una  semplice  modificazione 
dcir  aspetto  degli  elementi.  É  notevole  sopratutto  il  fatto  che  i  reporti  delle  zone 
trattate  con  citrato  trisodico  non  sono  identici  a  quelli  delle  zone  trattate  con  meta- 
fosfato,  mentre  sono  identiche  le  modificazioni  funzionali;  e  che  di  più  i  preparati 
derivanti  da  corteccie  che  hanno  subito  V  azione  del  calcio  offrono  le  stesse  alterazioni 
di  quelle  trattate  con  citrato  e  metafosfato  sodico,  mentre  danno  alterazioni  funzionali 
antagonistiche.  Camta. 

35.  G.  Geni  e  O.  Beata,  Reazione  dei  paralitici  all'  antisiero  umano.  —  «  Ri- 
vista sperimentale  di  freniatria  »,  Fase.  I-II,  1903. 

Gli  AA.  hanno  seguito  un  procedimento  analogo  a  quello  adottato  da  Coni  neirepi- 
lessia,  e  sono  plinti  alle  seguenti  conclusioni  :  1^  Il  siero  di  animali  vaccinati  con  siero 
di  paralitici  se  iniettato  nei  paralitici  stessi  anche  in  dosi  considerevoli  non  modifica  in 
modo  apprezzabile  le  manifestazioni  morbose.  Questo  siero  determina  nei  paralitici 
esclusivamente  dei  fenomeni  di  reazione  locale,  i  quali  però  sono  identici  per  la 
loro  natura  ed  intensità  a  quelli  che  si  ottengono  nei  paralitici  stessi  coir  iniezione 
di  eguali  quantità  di  siero  di  animali  vaccinati  con  siero  umano  normale.  2®  D  siero 
di  animali  vaccinati  con  siero   di  paralitico   e   quello  di  animali  vaccinati  con  siero 
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umano  normale  iniettato  in  quantità  eguali  in  individui  non  paralitici,  ma  presu- 
mibilmente normali,  danno  reazioni  locali  e^ali  fra  di  loro  sia  nella  natura  dei 
fenomeni  sia  nel  loro  grado,  ma  in  compleeso  notevolmente  più  intense  di  quelle  che 
si  hanno  nei  paralitici  coli*  iniezione  degli  stessi  sierì.  3^  I  paralitici  reagisoooo  allo 
iniezioni  di  questi  antisieri  umani  in  modo  diverso  a  seconda  della  fiwe  della  ma- 
lattia ,  la  reazione  è  mediocre  nelle  fasi  iniziali  e  quando  lo  stato  generale  dell^  in- 
fermo è  discreto  ;  nelle  fasi  terminali  e  in  quelle  caratterizzate  da  notevole  deperi- 
mento fisico  i  fenomeni  di  reazione  sono  nulli.  Gamia. 

3(5 .  Steffxnann,  Die    Orenxen   der    Verwendbarkeit  hypnotisehen  Sehlafs  in  der 
Psychotherapie,  —  «  Miinchener  medizinische  Wochenschrift  » ,  No.  40,  1903. 

Condannate  le  teorie  e  i  metodi  meno  recenti,  TA.  stabilisce  che  T  ipnosi  si  ot- 
tiene esclusivamente  mercè  la  suggestione.  Il  medico  deve  limitarsi  a  provocarla  me- 
diante la  suggestione  verbale  con  la  cooperazione  fiduciosa  del  paziente,  che  è  più  fa- 
cile ottenere  nelle  persone  che  non  sieno,  dal  lato  mentale,  deboli  o  malate.  Pur  fatte 
questo  eccezioni,  col  perfezionamento  del  metodo,  aumenta  molto  il  numero  delle  per- 
sone ipnotizzabili.  Tale  pratica,  come  agente  terapeutico,  per  quanto  bene  non  si  sappia 
in  qual  maniera  agisca,  deve  essere  empiricamente  adottata,  come  si  usa  empirica- 
mente gran  numero  di  medicine.  D^  altra  parte  il  medico  deve  prefiggersi  soltanto  lo 
scopo  di  curare  alterazioni  funzionali,  poiché  sa  che  nulla  con  V  ipnosi  si  aggiunge  di 
nuovo  air  organismo,  ma  solo  si  utilizza  un  fenomeno  fisiologico  della  corteccia  cero- 
brale,  la  suggestionabilità.  E  più  efficace  una  ipnosi  profonda,  per  la  quale  però  bisogna 
superare  gravi  difficoltà  poiché  la  sua  riuscita  dipende  in  gran  parte  dalla  coopera- 
zione del  malato  e  questi,  per  cause  svariate,  che  T  A.  tratteggia,  spesso  non  si  presta. 
Circa  la  durata  del  sonno  ipnotico,  questa  può  esser  varia,  fino  a  settimane  o  mesi. 
temiH)  raggiunto  da  Wetterstrand.  Si  può  lasciare  che  il  malato  si  svegli  da  sé, 
si  può  svegliarlo  o  determinargli  preventivamente  la  durata  del  sonno  ipnotico.  Questo 
si  può  modificare  in  sonno  fisiologico  assai  facilmente,  per  V  affinità  che  esiste  fra  i 
duo  stati;  in  tal  maniera  si  ha  il  migliore  rimedio  contro  T insonnia  da  qualunque 
causa  questa  sia  provocata.  Inoltre  V  A.  riferisce  che  si  possono  sedare,  in  certi  limiti, 
mediante  V  ipnosi,  sensazioni  dolorose  varie  e  guarire  varie  alterazioni  funzionali, 
per  esempio,  deir  innervazione  cardiaca,  del  respiro,  degli  organi  digerenti  e  urogeni- 
tali, purché  tutto  questo  abbia  origino  psichica,  non  derivi  da  lesione  organica,  per  cui 
può  pure  il  criterio  a  iuvantibus  servire  per  una  diagnosi  differenziale  circa  la  na- 
tura delle  dette  alterazioni.  Ma  nelle  ])ersone  propriamente  affette  da  malattie  mentali 
e  negli  anormali  la  ipnosi  ha  poca  efficacia,  e  solo  come  sussidio  alla  restante  psicote- 
rapia ;  nessuna  efficacia  negli  anormali  congeniti.  In  alcune  psicosi  tossiche,  come 
Palcoolismo  e  il  morfinismo,  P  esito  favorevole  della  ipnosi  è  un  buon  criterio  per  una 
prognosi  favorevole,  specialmente  perchè  rivela  una  minoro  gravità  della  disposiziono 
(congenita  alla  malattia  ;  e  V  ipnosi  è  ottimo  agente  terai^eutico,  se  è  condotta  ad  evi- 
tare che  il  paziente,  guarito,  ricada,  in  seguito  air  influenza  di  occasioni  che  possono 
spingerlo  nuovamente  a  bore  o  usare  la  morfina.  Si  ha  dunque  efficacia  sulle  manife- 
stazioni psichiche,  e  i  limiti  in  cui  può  essere  applicata  V  ipnosi  vengono  stabiliti  per 
sé  stessi  dal  fatto  che  lo  stato  di  sonno  ipnotico  e  la  suggestibilità  sono  funzioni  della 
corteccia  cerebrale.  Non  vi  è  alcun  pericolo  se  viene  seguita  la  tecnica  razionale. 

RebiZfXi. 


Prof.  E.  Taxzi,  Direttore  responsabile. 
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Saggio  di  localizzazioni  cerebellari 

del    dott.   GHuseppe   Pasrano,    Libero    docente    di    Fiilologia. 

I  progressi  realizzati  Dei  mezzi  di  indagine  di  fine  anatomia  ci  hanno 
già  da  qualche  tempo  permesso  di  stabilire  che  le  vie  di  conduzione  e  di  ela- 
boi*azione  degli  stimoli  nervosi  sono  nell'organismo  animale  strettamente 
sistematizzate;  l'esperimento  e  la  Clinica,  moHo  spesso  precedendo  la  ricerca 
anatomica,  hanno  da  canto  loro  provato  come  alla  sistematizzazione  anatomica 
corrisponda  perfettamente  quello  che  noi  chiamiamo  localizzazione  funzionale. 

È  noto  però  che,  prima  che  si  venisse  a  questo  determinismo  morfologico 
e  funzionale,  ai  vari  organi  nervosi  centrali  furono  per  lunghissimo  tempo 
attribuite  funzioni  mal  precisate  e  topograficamente  indeterminate.  E  così, 
per  quel  che  riguarda  il  cervello,  ci  volle  molto  tempo  prima  che  a  quello 
insieme  caotico  di  funzioni  che  si  attribuivano  alla  massa  degli  emisferi  si 
sostituisse  l'idea  precisa  di  localizzazione  funzionale  e  di  centri  anatomiaunente 
e  fisiologicamente  distinti,  per  quanto  associati  fra  di  loro  in  maniera  così 
varia  e  squisita  da  poterne  risultare  quella  fmione  armonica  delle  varie  fun- 
zioni^ il  cui  concetto  si  è  oggi  sostituito  all'antico  concetto  dM^ omogeneità 
funzionale. 

Malgrado  i  precedenti  tentativi  e  le  felici  isolate  intuizioni,  è  merito 
indiscutibile  di  Hitzig  e  Fritsch  di  aver  portato  il  colpo  decisivo  alla  clas- 
sica concezione  di  Flourens,  di  un  cervello  partecipante  con  tutta  la  sua 
massa  all'esercizio  di  tutte  le  sue  funzioni,  e  di  avere  aperta  una  nuova  era 
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clinica  e  sperimentale  con  quella  che  fu  certamente  la  più  feconda  scoperta 
fisiologica  della  seconda  metà  del  secolo  scorso.  Da  allora  il  concetto  di  centro 
nervoso  e  di  localizzazione  funzionale  venne  mano  mano  sviluppandosi  e  pre* 
cisandosi  e  l'indagine  venne  estesa  a  tutte  le  parti  del  sistema  nervoso. 

Era  naturale  che  il  cervelletto,  che  ha  tanta  analogia  di  struttura  con 
gli  emisferi  cerebrali  fosse  fra  primi  interrogato  e  per  esso  noi  vediamo  ri- 
prodursi tutte  le  fasi  storiche  attraverso  a  cui  si  è  andata  formando  ed  epu- 
rando la  nostra  attuale  concezione  delle  funzioni  cerebrali. 

Già  per  opera  di  Weir-Mitchell  (i)  e  di  Nothnagel(2)  era  stato  ac- 
certato che  la  corteccia  cerebellare,  ritenuta  generalmente  ineccitabile,  rispon- 
deva agli  stimoli  artificiali.  Essi,  adoperando  eccitamenti  meccanici  e  chimici, 
avevano  potuto  ottenere  delle  reazioni  motrici  evidenti,  e  Nothnagel  special- 
mente era  venuto  alla  conclusione  che  V  eccitazione  del  cervelletto  provoca 
delle  contrazioni  muscolari  nella  metà  omolaterale  del  corpo. 

Ma  spetta  sopratutto  al  Ferrier  (3)  il  merito  della  prima  indagine  me- 
todica della  eccitabilità  della  corteccia  cerebellare.  Applicando  a  quest'organo 
i  metodi  di  ricerca  che  aveva  magistralmente  adoperati  nello  studio  della 
corteccia  cerebrale,  egli  riuscì  a  constatare  la  esistenza  di  punti  motori  de- 
gli occhi  e  a  stabilirne  con  una  certa  precisione  la  sede. 

Oltre  a  questi  fenomeni,  il  Ferrier  notò  anche  dei  movimenti  degli  arti 
e  della  testa  e  la  contrazione  della  pupilla,  ma  non  riuscì  a  fissare  i  centri 
rispettivi. 

Le  ricerche  del  Ferrier,  forse  per  la  difficoltà  della  tecnica  sperimentale, 
non  ebbero  quel  seguito  che  meritavano.  Se  non  m' inganno,  solamente 
Mondelssohn  (4)  le  ha  ripetute,  ma  quest'ultimo,  adoperando  per  l'eccitazione 
correnti  di  intensità  minima^  non  è  riuscito  a  confermarne  le   localizzazioni. 

Comunque,  anche  egli  conclude  che,  senza  poter  stabilire  con  precisione 
la  sede  dei  rispettivi  punti  motori,  è  certo  che  l'eccitazione  elettrica  del  cer- 
velletto provoca  dei  movimenti  degli  occhi,  nonché  di  altre  parti  della  metà 
corrispondente  del  corpo. 

Provata  così  Tinfiuenza  prevalente  del  cervelletto  sui  muscoli  dello  stesso 
lato  del  corpo,  già  per  ragioni  teoriche  doveva  necessariamente  ammettersi 
una  più  precisa  localizzazione.  Comechè  si  intenda  il  meccanismo  di  azione 
di  un  centro  e  quello  delle  concatenazioni  degli  elementi  nervosi,  è  certo 
che,  se  una  parte  del  corpo,  un  muscolo,  ad  es.,  è  sottoposto  all'influenza 
di  una  data  parte  del  sistema  nervoso,  deve  esistere  una  via  per  cui  lo  sti- 
molo cerebrale  arriva  all'organo  periferico  e  questa  via,  per  ragioni  molto 
ovvie,  dev'essere  sempre  la  slessa.  Analogamente  deve  dirsi  per  gli  stimoli 


(1)  Wkir-Mitchelim  Renarchti  on  the  Pkysioìogie  of  the  cerebellum,  (American  rToanial  of 
medicai  sdencee.  1869). 

(2)  NoTHXAOur.,  Zur  Physiologie  des  Cerebellum.  (Centrnlblalt  fiir  die  medicioischen  Wi»- 
senachntten,  1876;. 

(8)  Febrier,  The  functiona  of  the  hrain. 

(4)  RicHET,  Dictionnaire  de  Phyaiologie  :  Cervelet. 
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accolti  dagli  organi  nervosi  periferici  e  trasmessi  ai  nuclei  centrali  dell'asse 
cerebro-spinale. 

Ammesso  questo  primo  concetto  di  localizzazione  elementare,  quello  delia 
localizzazione  macroscopica  viene  da  sé:  non  v'è  una  ragione,  per  es.,  per 
cui  le  fibre  provenienti  da  uno  stesso  organo  periferico  debbano  perdere,  ar- 
rivando alla  loro  destinazione  centrale,  quella  solidarietà  anatomica  e  fun- 
zionale che  non  le  ha  mai  abbandonate  e  disperdersi  nel  seno  dell'  organo 
nervoso  centrale. 

Ilei  resto,  anche  se  i  singoli  elementi  subissero  questa  dispersione,  non 
ne  verrebbe  scosso  per  nulla  il  principio  della  localizzazione  funzionale:  essa 
sarebbe  solamente  troppo  fine  per  essere  rivelata  dai  nostri  mezzi  di  osser- 
vazione e  di  ricerca. 

Ma,  tornando  al  cervelletto,  una  tale  dispersione  contrasterebbe  con  la 
regola  generale  che  ha  stabilito  in  tutti  gli  altri  centri  nervosi  delle  regioni 
speciali  in  rapporto  con  determinate  funzioni  e  con  determinati  organi  della 
periferia.  Se  questa  proiezione  delle  parti  periferiche  nelle  centrali  non  è 
strettamente  geometrica,  ciò  dipende  forse,  da  che,  ai  fini  dell'organismo,  è 
necessaria  un'intima  associazione  delle  diverse  unità  funzionali. 

Convinto  dunque  che  la  influenza  prevalente  di  una  metà  del  cervelletto 
sulla  metà  corrispondente  del  corpo  rappresentasse  già  per  sé  stessa  una  lo- 
calizzazione funzionale,  ma  che  questa  localizzazione  generica  era  passibile  di 
un  determinismo  più  preciso,  io  ho  rivolto  a  questo  scopo  le  mie  indagini, 
servendomi  del  metodo  delle  iniezioni  di  curare  che  ho  descritto  nella  mia 
prima  memoria  sulla  «  funzione  del  cervelletto  »  (i). 

In  questa  memoria  io  accennavo  già  alla  probabilità  che  i  movimenti  cosi 
ottenuti  potessero  essere  più  precisamente  localizzati  e  che  ogni  movimento 
corrispondesse  alla  eccitazione  di  una  determinata  regione  del  cervelietto. 

Le  ricerche  successive,  estremamente  numerose,  mi  hanno  permesso  di 
assodare  questo  fatto  e  di  deteruiìnare  con  sufficiente  precisione  la  sede  di 
alcuni  centri  motori.  Inoltre,  io  ho  rivolto  una  cura  particolare  allo  studio 
dei  fenomeni  responsivi  ottenuti  per  1'  eccitazione  della  parte  anteriore  del 
lobo  medio  cerebellare,  fenomeni  che  io  considero  come  la  espressione  di  par- 
ticolari stati  emotivi  o  sensazionali  e  di  cui  anche  mi  occupai  nella  mia  nota 
preventiva. 

Il  metodo  da  me  adoperato  consiste,  come  ho  detto,  nell'iniezione  in- 
terstiziale di  uno  0  due  decimi  di  centimetro  cubo  di  una  soluzione  alfi  per 
cento  di  curare;  le  esperienze  sono  state  fatte  generalmente  sui  cani  non 
anestetizzati. 

Procurando  di  danneggiare  il  meno  possibile  i  muscoli  della  nuca,  che 

(1)  Il  doti.  Sergi,  UvoraDdo  sotto  la  diresione  del  Luciani,  ha  potuto  confermare  il  fatto 
deir  azione  del  enrare  snlla  sona  motrice  cerebrale,  determinando  con  qneeto  metodo  l' nblcasione 
dei  singoli  centri  motoii  del  oenrello  della  oaTia,  Anche  piti  recentemente  i  aignori  Albert  Del- 
conrt  e  Mayer  hanno  oomnnioato  alla  «Société  royale  dea  Scieuoea  médicalea  et  natarelles  de 
Bmxellea»  nn  lavoro  in  cai  confermano  pienamente  i  risaltati  esposti  nella  mia  nota  preTOiitira. 


preferisco  dìvaricnrc  rorterniMite  piuttostu  che  tagliare  alla  loro  in! 
occipitale,  metto  allo  scoperto  quella  parte  dell'osso  che  copre  la  superfìcie 
cerebellare  su  cui  voglio  portare  l'eccìtazioDe,  asporto  con  una  pìccola  corona 
ili  (rapano  una  rotella  ossea,  faccio  con  un  ago  sottilissimo,  attraverso  la  dura 
madre,  l'iniezione  di  curare  e,  dopo  di  avere  rapidamente  annodato  i  fili,  già 
passati  attraverso  le  labbra  della  ferita  esterna,  sciolgo  l'animale  che,  come  ho 
detto,  non  ho  sottoposto  previamente  all'nzinne  di  narcotici  o  di  anestetici. 

All'autopsia  controllo,  caso  per  caso,  la  sede  precisa  dell'iniezione. 

È  opportuno  notare  come,  con  tale  procedimento,  io  non  alteri  in  alcun 
modo,  uè  la  eccitabilità  normale  del  cervelletto,  né  quella  degli  altri  centri 
su  cui  esso  potrebbe  eventualmente  reagire  e  come  la  libertà  in  cui  lascio 
l'animate  renda  possibile  il  rilevare  dei  fenomeni  che  con  l'impiego  della 
contenzione  e  degli  anestetici  sarebbero  didicilmente  rilevabili. 

I.e  figure  3,  3,  i  mostrano  alcuni  degli  atteg{;iamenti  presi  dagli  ani- 
mali in  seguilo  ad  iniezioni  fatte  nell'area  A  (fìg.  1). 


Quest'area  occupa  la  metà  del  verme  e  si  estende  per  un  piccolo  tratto, 
dilTicil mente  determinabile,  nel  lobo  laterale  :  é  situata  sul  prolungamento 
di  una  linea  trasversa  tirata  dall'angolo  che  formano,  nel  lobo  laterale,  il 
lobo  semilunare  superiore  e  l'inferiore. 

Per  l'eccitazione  di  questo  punto  si  ottiene  il  più  spesso  un  movimento 
di  retrazione  e  adduzione  dell'arto,  qualche  volta  di  flessione  ed  abduzione, 
più  raramente  di  estensione.  S' intende  facilmente  che  queste  differenze  de- 
vono trovare  la  loro  ragione  nel  fatto  che  l'iniezione  non  cade  sempre  nello 
identico  punto,  ma  in  punti  diversi,  benché  prossimi  e  tutti  contenuti  nella 
area  destinata  ai  movimenti  dell'arto  anteriore. 

Questa  mancanza  di  una  minuta  differenziazione  è  dunque  una  colpa  del 
metodo  ed  ìo  conlido  che,  modificando  o  cambiando  quest'  ultimo,  come  io  ho 
in  animo  di  fare,  si  riuscirà  ad  ottenere  una  localizzazione  ancora  più  precisa. 

Il  carattere  del  movimento  è  molto  diverso  da  quello  ottenuto  per  l'ec- 
citazione dei  centri  motori  corticali.  L'iniezione  della  stes.sa  soluzione  di  cu- 
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rare  nel  centro  motore  cerebrnle  o  l'azione  del  curare  suIIh  superficie  delln 
xona  motrice,  provocn  delle  contrazioni  cloniclie  dell'arto,  delle  vere  scosse, 
brusche  e  spasniodiclie. 

invece  l'iniezione  nel  punto  motore  cerebellare  produce  una  contrazioou 
di  carattere  Ionico,  un  alUggiamento,  più  che  un  movimento,  die,  nei  casi  Tor- 
tunati,  può  durare  parecclii  minuti  di  seguito  e  riprodursi,  ad  intervalli, 
qualche  volta  per  parecchie  ore. 

Questa  contrazione  ha  dunque  tutti  i  caratteri  della  contrattura,  se  ne 
distingue  solo  perchè  la  volontà  ha  decisamente  il  potere  di  sospenderla.  Di- 
fatti,  se  mentre  l'animale  serba  quel  dato  atteggiamento,  lo  si  eccita,  lo  si 
impaurisce,  lo  si  obbliga  insomma,  in  qualche  modo,  a  muoversi,  la  contrat- 
tura cessa  ed  esso  è  in  grado,  sebbene  qualche  volta  con  un  certo  sforzo,  di 
cambiare  l'attitudine  del  suo  arto  ed  eseguire  con  quello  dei  movimenti  che 
diOeriscono  da  quelli  dell'arto  opposto  soltanto  per  una  certa  rigiditJi  e  per 
la  esuberante  energia. 


Io  credo  molto  importante  di  fissare,  prima  di  ogni  altra  cosa,  questo 
punto:  il  movimento,  o  meglio,  la  contrazione  muscolare  die  lo  determina, 
ha  caratteri  diversi  a  seconda  che  è  prodotta  dall'  eccitazione  cerebrale  o  dalla 
cerebellare:  la  prima  è  cloniea,  la  seconda  è  tonica,  quella  produce  un  movi- 
menlo,  questa  un  atleggiamenlo;  la  volontà  pnò  sospendere  la  contrazione  to- 
nica ottenuta  per  eccilazione  cerebellare. 

Poiché  le  condizioni  di  eccitamento  sono  identiche  ed  identico  è  l'agente 
che  Io  produce  in  entrambi  i  casi,  io  credo  che  il  paragone  sia  legittimo  e 
che  le  differenze  constatate  obiettivamente  nella  forma  della  contrazione  mu- 
scolare ci  consentano  di  risalire  alla  differenza  di  attitudini  delle  parti  che 
le  danno  origine. 

Se  queste  due  forme  diverse  di  contrazione  muscolare  ottenute  per  ec- 
citazione dei  centri  nervosi  abbiano  qualche  cosa  di  comune  con  le  due  forme 
elementari  della  contrazione  della  fibra  muscolare  in  genere,  è  quello  che 
speciali  minuziose  ricerche  potrebbero  forse  chiarire. 
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Nella  mia  Dola  preventiva  venoi  alla  ctmclusioDe  che  i  movimenti  title- 
nuti  per  l'eccitazione  cerebellare  sembravano  dipendere  dalla  corteccia  cerebrale. 

Non  avendo  ancora  delerminato  In  sede  dei  punii  motori  degli  arti,  io 
mi  riferivo  al  movimento  di  rotazione  attorno  all'asse  longitudinale  e  alle 
convulsioni  epilettiformi  die  seguono  all'eccitazione  Torte  di  qualsiasi  parte 
del  cervelletto. 

Sperimentando  invece  sui  centri  relativi,  io  lio  potuto  stabilire  con  si- 
curezza che  il  punto  motore  cerebellare  può  agire  indipendentemente  dal  tmi- 
Iro  cerebrale,  o,  per  essere  piìi  esatti,  che  lo  stimolo  portato  sul  cervelletto, 
per  produrre  la  contrazione  dei  muscoli,  non  è  obbligato  a  pervenire  al  cor- 
rispondente centro  corticale  cerebrale.  Infatti,  estirpando  il  rispettivo  centro 
cerebrale,  determinato  previamente  con  la  stimolazione  elettrica,  o  ambedue  ì 
centri  o,  meglio  ancora,  tutta  la  zona  del  solco  crociato,  l'iniezione  nel  punto 
motore  cerebellare  per  l'arto  anteriore  continua  a  produrre  la  contrazione 
dell'arto:  sembra  anzi  che  essa  sia  più  pronta,  più  spiccata  e  più  duratura. 


La  determinazione  della  sede  del  centro  pt^r  l'arto  posteriore  fu  al(|uanli> 
pili  laboriosa  e  solo  dopo  molli  infruttuosi  tentativi  mi  riuscì  di  scoprirlo  in 
quella  parte  delta  faccia  posteriore  del  lobo  laterale  che  è  segnata  con  It 
nella  figura  1. 

L'eccitazione  di  questo  punto  produce,  nel  maggior  numero  dei  cast,  la 
Hessìone  tonica  dell'arto  posteriore  corrispondente,  qualche  rara  volta  l'eslen- 
sione;  in  generale  però  l'esperienza  non  è  di  riuscita  cosi  sicura  come  quella 
corrispondente  sull'arto  anteriore. 

In  credo  che  se  ne  debba  ricercare  la  ragione  più  specialmente  nel  fatto 
che,  mentre  l'animale  può  tenere  facilmente  sollevato  dal  terreno  l'arto  an- 
teriore senza  perder  l'equilibrio,  la  contrazione  dell'arto  posteriore  ed  il  suo 
allontanamento  dal  suolo,  unito  forse  alla  contrazione  accessoria  dì  altri  mu- 
scoli, rappresenta  un  disturbo  molto  più  grave  delle  condizioni  normali  della 
statica. 
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Nel  primo  caso  In  volontà  dod  è  costretta  ad  Intervenire  per  ristabilire 
l'equilibrio  turbato,  nel  secondo  essa  ta  continui  sforzi  per  modiDcare  l'atteg- 
giamento cerebellnre  (e  noi  abbiamo  visto  or  ora  che  essa  è  capace  di  farlo) 
e  produce  contrazioni  muscolari  coscienti,  vari  fenomeni  compensatori,  cbe 
oscuraoo  il  quadro  puramente  cerebellare,  il  quale  non  può  prodursi  che  ad 
intervalli,  pur  mantenendo,  quando  si  produce,  i  suoi  peculiari  caratteri. 

.Movimenti  perfettAmenle  localizzati  si  ottengono  invece  facilmente  per 
l'eccitazione  del  centro  per  l'arto  anteriore  e  le  figure  dimostrano  chiara- 
mente come,  all'infuori  dell'atteggiamento  nnormale  dell'urto  anteriore,  non 
vi  sia,  molto  spesso,  negli  animali  alcuna  traccia  di  un'abnorme  eccitazione 
di  altri  gruppi  muscolari:  i  cani  possono  sedersi,  accovacciarsi,  stare  anche 
ritti  sulle  zampe,  senza  che  l'armonica  funzione  dì  tutti  gli  altri  loro  mu- 
scoli sin,  almeno  visibilmente,  alterata. 


Occorre  però  spesse  volte  di  osservare  che  al  movimento  predominante 
si  associano  movimenti  secondari,  variabili  :  e  cosi  per  l' eccitazione  del  centro 
per  l'arto  anteriore  [tossono  prodursi,  ad  intervalli,  anche  dei  fenomeni  mo- 
tori nell'arto  controlaterale,  nel  tronco,  nella  lesta,  nella  coda  e  via  dicendo. 

li  fenomeno  è  ancora  più  spiccato  quando  si  eccita  il  centro  per  l'arto 
posteriore. 

Questi  fatti  confermano  quanto  la  Fisiologia  e  l'Anatomia  hanno  giù  si- 
curamente dimostrato,  che,  cioè,  il  cervelletto,  oltre  all'azione  omolaterale 
prevalente,  esercita  anche  la  sua  tulluenza  sui  muscoli  del  lato  opposto,  ma 
ammettono  anche  la  possibilità  di  altre  interpretazioni. 

È  molto  probabile,  per  esempio,  che  i  centri  cerebellari  passino,  come 
i  cerebrali,  gradatamente  l'uno  nell'altro,  che  esi.alano,  cioè,  delle  zone  di 
passaggio  o,  per  lo  meno,  delle  zone  di  confme:  basta  allora  che  l'iniezione 
non  cada  nella  sede  precisa  di  un  centro,  sto  per  dire  nel  cuore  di  esso,  o 
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che  il  liquido  iniettato  si  diffonda  ai  centri  circostanti,  perchè  ne  debba  ne- 
cessariamente conseguire  una  certa  indeterminatezza  dei  risultati.  Oltre  a  ctó, 
è  certamente  possibile,  dirò  anzi,  è  altamente  probabile,  che  i  diversi  centri 
siano  fra  di  loro  anatomicamente  e  funzionalmente  associati;  si  capisce  al- 
lora come  l'eccitazione  di  uno  di  essi,  specialmente  se  forte,  possa  chiamare 
in  azione  tutti  quelli  a  cui  lo  legano  le  sue  vie  di  associazione. 

E  tutto  ciò  senza  conlare  che,  non  essendo  possibile  di  graduare  esat- 
tamente la  forza  dello  slimolo,  dove  questo  fosse  troppo  forte,  la  diffusione 
potrebbe  avvenire  negli  altri  centri  nervosi  a  cui  dev'essere  condotto  per 
produrre  la  contrazione  muscolare.  Nulla  ci  permette,  ad  es.,  di  escludere 
che  una  tale  diffusione  dello  stimolo  possa  avvenire,  fra  l'altro,  nel  midollo 
spinale,  con  le  leggi  che  la  Fisiologìa  sperimentale  ha  da  lungo  tempo  de- 
terminate. 

Tutte  queste  ragioni  dimostrano  perchè  non  sia  facile  ottenere  dei  mo- 
vimenti perfettamente  localizzati;  il  fatto  però  che   essi  i^ono  possibili  è  una 


prova  evidente  che,  dove  disponessimo  dì  un  metodo  più  preciso  e  delicato, 
noi  riusciremmo  senza  dubbio  a  determinarli  a  nostro  talento. 

L'eccitazione  dei  punti  C  e  D,  cioè  a  dire  della  parte  antero- mediana  e 
della  parte  posteriore  del  lobo  mediano,  produce  altri  fenomeni  a  cui  io  gii 
accennai  nella  mia  nota  preventiva  e  di  cui  le  flgure  1  e  8  servono  a  dare 
un'idea,  per  quanto  necessariamente  incompleta. 

L' eccitazione  del  punto  C  (Bg.  7}  specialmente  se  profonda,  provoca  una 
irresistibile  tendenza  a  cadere  all'indietro.  Essa  sopravviene  qualche  volta 
come  espressione  di  un  impulso  motorio,  ma,  il  più  delle  volte,  si  veriGca 
quando  l'animale  è  in  istato  di  calma  e  allora  i  suoi  caratteri  ed  i  feno- 
meni che  l'accompagnano  e  di  cui  diflicilmente  si  potrebbe  fare  una  descri- 
zione iiunuta,  l'espressione  smarrita  dello  sguardo,  danno  l'impressione  che 
l'animale  sia  in  preda  ad  una  sensazione  di  vertigine. 

Lo  slesso  avviene  per  l'eccitazione  de!  punto  D  (fig.  8)  senonchè  per 
essa  t'animale  tende  ad  eseguire  il  movimento  opposto,  tende  cioè  n  rotare 
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in  avanti  e,  in  certi  casi,  la  UsUi  è  cosi  tenacemente  applicai»  al  pavimentu 
(che  è  l'ostacolo  che  materialmente  impedisce  il  movimento  di  rotazione  in 
avanti)  che  si  prova  una  resistenza,  talvolta  abbastanza  viva,  a  portarla  in 
flessione  sul  dorso. 

L'eccitazione  dell'estremità  anteriore  del  verme,  che  comprende,  secoodn 
f^ni  apparenza,  la  parie  anteriore  del  tnontieului,  il  lobo  eentrale  e  la  Ungala 


dà  luogo  a  quegli  interessantissimi  fenomeni  reazìonali,  a  cui  iiccenuai  già 
Della  mia  nota  preventiva,  e  di  cui  le  fìgure  9,  10,  11,  non  danno  che  un.i 
pallidissima  immagine. 

L'animale  in  cui  si  è  fatta  l'eccitazione  di  questa  parte  del  cervellettn 
diventa,  quasi  di  botto,  furioso,  si  slancia  contro  le  persone  presenti,  cer- 
cando di  morderle,  o  spicca  salti   nell'aria  sforzandosi  di  addentare  chi  sa 


quanti  Tantasmi  della  sua  psiche  agitata,  corre,  urla,  abbaia,  ringhia  furiosa- 
mente, mostrando  i  denti,  in  un  atteggiamento  che  rivela,  il  più  delle  volte, 
un'ansia,  un  terrore  indicibili,  ed  in  questo  stato  perde  spesso  l'urina  e  le 
feci.  Lo  sguardo  è  ansioso  e  mobilissimo,  le  orecchie  ritte;  spessissimo  l'ani- 
male volta  repentinamente  la  testa,  abbaiando,  come  se  avesse  sentito  qualcuno 
appressarsi  dietro  di  lui. 
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Un  gesto  di  niraaccìa,  un  rumore  nnche  accidenlale  e  dei  più  conumi  esa- 
cerbano questo  stato  dì  esaltazione.  La  particolare  sensibilità  agli  stimoli  acu- 
stici è  quella  die  più  specialmente  colpisce:  il  più  lieve  rumore,  un  sibilo 
appena  percettibile  a  chi  lo  fa,  provoca  un'esplosione  di  urli  e  la  fuga  del- 
l'animale; si  tratta  di  un  vero  stricnUmo  psichico,  di  una  reazione  straordina- 
riamente violenta  anche  a  stimoli  che  allo  stato  normale  non  attirerebbero 
neinineno  In  sua  attenzione. 

Talvolta,  quasi  sempre  nel  periodo  avanzato  dell'accesso,  pare  che  più  non 
veda  e  si  slancia,  come  un  forsennato,  verso  la  finestra  o  contro  le  pareli, 
senza  la  coscienza  del  pericolo  che  corre. 


Iluraiite  tutto  il  periodo  dell'agitazione  gli  occhi  sono  iniettati,  la  pu- 
pilla è  talvolta  dilatata,  più  spesso  invece  modìcauiente  ristretta  e  reagisce 
alla  luce. 

Quando  l'esperienza  ò  beo  riuscita,  è  facile  capire  che  l'insieme  degli 
atti  muscolari  che  cara.!  te  ri  zza  no  l'agitazione  motoria  è  solo  l'espressione 
dell'esaltamento  della  psiche;  non  vi  hanno  posizione  coalte,  abnormi,  non 
rotazioni,  non  giri  di  maneggio,  uia  i  movimenti,  benché  talvolta  violentis- 
simi, sono  armonici,  coordinati,  vari,  improntati  allo  stato  di  coscienza  che  li 
produce. 

10  credo  che  per  l'eccitazione  di  questa  regione  del  cervelletto  si  veri- 
fichi nel  campo  della  coscienza  quello  stesso  che  avviene  nella  sfera  dei  movi- 
menti, quando  vengono  eccitate  le  regioni  cerebellari  motrici.  In  entrambi  i 
casi  si  ha  da  fare  con  una  vera  dismetria  funzionale:  il  delirio  e  la  contrattura, 
nella  loro  essenza  intima,  si  equivalgono  e  l'atassia  che  segue  alla  funzione 
anormalmente  esagerata  di  alcuni  gruppi  neuro-muscolari  ha  il  suo  riscon- 
tro nello  stato  di  agitazione  maniaca,  che  rivela  il  predominio  di  singole  ciir- 
renti  sensitive  o  sensoriali  e  la  mancanza  di  quella  misura  o  di  quell'armonia 
che  reggono  le  operazioni  psichiche  nello  stato  normale. 

11  fatto  che  la  reazione  psichica  è  cosi  sproporzionata  «Ilo  stimolo  e  che 
il  più   piccolo  eccitamento   è   avvertito   dall'animale  in  modo  inusatamente 
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violento  rende  quasi  impossibile  dì  accertare  se  la  sottrazione  di  ogni  sti- 
molo est^'rno  possa  ricondurlo  alla  calma.  Si  tratta,  in  altre  parole  di  un'ab- 
norme eccJtabilità  psichica,  del  solo  strienismo psichico  a  cui  poc'anzi  ho  accen- 
nato, ovvero  dal  punto  eccitato  partono  degli  stimoli  artificiali  che  possono, 
da  soli,  sostenere  la  sovreccitazione  mentale? 

Per  provarlo  bisognerebbe  realizzare  una  completa  astrazione  dell'animale 
dall'ambiente,  in  modo  che  i  suoi  apparecchi  nervosi  periferici  non  potessero 
più  fornirgli  alcun  elemento  di  sensazione,  il  che  è  impossibile. 

È  certo  però  che  le  eccitazioni  acustiche,  per  quanto  siano  più  delle  altre 
eflìcaci  per  esacerbare  tali  crisi  psichiche,  non  sono  in  alcun  modo  necessarie, 
lo  ho  potuto  vedere  che,  otturando  con  cotone  o  con  cera  i  condotti  uditivi, 
Tagitazione  psichica  si  manifestava  ugualmente:  mancava  solo,  com'è  naturale, 
il  fenomeno  del  suo  accrescersi  per  le  eccitazioni  acustiche  lievi. 

Nel  maggior  numero  dei  casi,  può  dirsi  anche  in  tutti  i  casi  in  cui  l'esal- 
tazione psichica  raggiunse  una  grande  intensità,  essa  vien  chiusa  dopo  uno 
spazio  di  tempo  variabile  da  40  minuti  a  mezz'ora  o  più,  dall' insorgere  di 
convulsioni  epilettiformi  generalizzate. 

Quando  queste  sopravvengono,  i  fenomeni  psichici  non  sono  più  rileva- 
bili; gli  stimoli  esterni,  anche  fortissimi,  non  sono  più  avvertiti  e  le  stesse 
eccitazioni  acustiche  a  cui  l'animale  reagiva  già  con  morbosa  violenza,  restano 
completamente  inefficaci,  li' animale  si  lamenta  sempre  ed  abbaia  qualche 
volta  nell'intervallo  fra  gli  accessi,  poi  cade  in  uno  stato  di  male  sempre  più 
profondo  che  termina  con  la  morte  in  un  tempo  variabile  da  un'ora  a  tre  o 
quattro  ore  al  massimo. 

il  quadro  dei  fenomeni  psichici,  quale  io  l'ho  descritto,  è  la  regola 
quando  l'iniezione  cade  nella  parte  più  anteriore  del  verme,  però,  dalle  nu- 
merosissime ricerche  che  ho  eseguite  ho  potuto  trarre  la  convinzione  che  an- 
che l'eccitazione  di  altri  punti  può  dar  luogo  a  spiccate  manifestazioni  emotive. 

lo  non  posso,  per  ora,  dare  la  esatta  topografìa  di  questi  punti,  che  hanno 
sede  prevalentemente,  a  quel  che  pare,  nella  parte  anteriore  dei  lobi  laterali: 
mi  par  solo  di  poter  affermare  che  a  base  di  tali  perturbamenti  psichici  stiano 
però  delle  allucinazioni  a  contenuto  diverso. 

La  funzione  psichica,  mi  si  permetta,  per  comodità  di  linguaggio,  l'espres- 
sione compromettente,  non  è  dunque  l'appannaggio  esclusivo  della  regione 
più  anteriore  del  verme  cerebellare:  se  si  ricorda  che  l'eccitazione  dei  punti 
B  e  C  dà  luogo  probabilmente  a  fenomeni  vertiginosi,  e  si  tien  conto  che  qual- 
che altro  punto  dei  lobi  laterali  può  anch'esso,  quando  venga  eccitato,  pro- 
durre delle  alterazioni  rilevabili  dello  stato  di  coscienza  si  deve,  per  lo  meno, 
concludere  cke  essa  è  l'attributo  di  buona  parte  della  massa  cerebellare. 

La  constatazione  dei  fatti  che  ho  succintamente  passato  in  rassegna  e 
che  contradicono  in  buona  parte  a  quello  che  pareva  sin'ora  più  sicuramente 
dimostrato,  mi  ha  imposto,  com'è  facile  immaginare,  il  dovere  di  un'autocri- 
tica più  del  consueto  severa  e  minuziosa. 
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Le  localizzazioni  motrici  si  prestano  poco  alla  critica:  la  produzione  costante 
dello  stesso  movimento  per  l'eccitazione  dello  stesso  punto  del  cervelletto  è  per 
sé  stessa  così  dimostrativa  che  non  richiede  il  conforto  di  ricerche  collate- 
rali: una  diffusione  della  sostanza  eccitante  alle  prossime  vie  del  movimento 
dovrebbe  necessariamente  produrre  dei  moti  diffusi  e  variabili,  non  mai  co- 
stanti e  limitati  a  singole  sezioni  del  corpo. 

Ben  diverso  valore  ha  invece  questa  obbiezione  quando  essa  è  diretta 
contro  la  localizzazione  delle  aree  psichiche. 

Si  sa  infatti,  e  credo  che  il  Ferrier(l)  sia  stato  il  primo  a  provarlo, 
che  la  stimolazione  dei  tubercoli  quadrigemelli,  specialmente  dei  posteriori, 
produce  dei  fenomeni  che  bisogna  considerare  come  l'espressione  di  senti- 
menti 0  emozioni;  io  stesso  poi  ho  potuto  constatare  che  P iniezione  di  cu- 
rare nelle  regioni  sensoriali  della  corteccia,  e  specialmente  nella  zona  visiva, 
produce  dei  fenomeni  di  esaltazione  psichica  evidentissimi. 

Ora,  se  si  tien  conto  dei  rapporti  di  prossimità  tra  la  regione  più  ante- 
riore del  cervelletto,  le  eminenze  quadrigemelle  e  la  corteccia  dei  lobi  poste- 
riori del  cervello,  sorge  legittimo  il  dubbio  che  i  fenomeni  da  me  rilevati  pos- 
sano esser  dovuti  all'eccitazione  di  queste  ultime  parti,  per  mezzo  di  piccole 
quantità  della  sostanza  iniettata,  fuoruscite  dal  tramite  dell'  iniezione. 

Numerose  osservazioni  e  svariati  esperimenti  m'  hanno  però  permesso  di 
concludere  per  l'inattendibilità  di  una  simile  interpretazione. 

Innanzi  tutto,  la  somiglianza  fra  il  quadro  dei  fenomeni  psichici  cere- 
bellari e  quello  dei  fenomeni  ottenuti  per  la  stimolazione  della  zona  visiva 
cerebrale  e  dei  tubercoli  quadrigemelli,  non  è  che  apparente.  Stando  alla  de- 
scrizione che  ne  dà  Ferrier,  la  eccitazione  dei  corpi  quadrigemini,  special- 
mente dei  posteriori,  provoca,  oltre  agli  abbaiamenti  e  alle  grida  dell'animale, 
anche  dei  fenomeni  motori,  trisma,  opistotono,  contrazioni  spasmodiche  dei 
muscoli  della  faccia  e  del  corpo,  dilatazione  fortissima  della  pupilla,  che  non 
si  osservano  mai  nelle  esperienze  ben  riuscite  di  eccitazione  della  estremità 
anteriore  del  verme. 

Oltre  a  ciò,  i  fenomeni  psichici  sono  costanti  solo  quando  l'iniezione  vien 
fatta  in  quella  determinata  regione  del  verme.  Se  si  trattasse  di  fenomeni 
di  diffusione  un  tale  determinismo  sarebbe  impossibile  e  non  si  potrebbe 
spiegare  come  l'iniezione  fatta  alcuni  millimetri  indietro  non  produca  gli 
stessi  fenomeni,  ma  fenomeni  del  tutto  diversi. 

Né  parimente  possono  invocarsi  i  rapporti  di  maggiore  prossimità  o  di 
contiguità  fra  la  parte  anteriore  del  verme  e  le  eminenze  quadrigemelle. 

Per  mezzo  di  un  ago  curvo  ad  angolo  ottuso  io  ho  praticato  l'esperienza 
in  modo  che,  mentre  il  punto  di  ingresso  dell'ago  (e  quindi  il  foro  di  sortita 
del  liquido  refluo)  si  trovasse  in  un  punto  del  verme  più  che  fosse  possìbile 
lontano  dalla  estremità  anteriore,  nel  declivio  per  esempio,  o  anche  più  in- 
dietro, l'iniezione  cadesse  nel  punto  voluto. 


(1)  FKttRiER,  The  function»  of  the  hrain,  png.  166  e  seg. 
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Ebbene,  il  quadro  psichico  sì  manifesta  anche  in  questo  caso  con  l'or- 
dinaria evidenza  e  con  l'abituale  costanza,  turbato  solo  dai  fenomeni  di  di- 
sequilibrio motore,  che  sono  l'espressione  dell'eccitazione  contemporanea  delle 
zone  cerebellari  percorse  dall'ago  nel  suo  lungo  tragitto. 

Ma  la  prova  più  convincente,  io  credo  addirittura  decisiva,  ho  potuto 
fornirla  iniettando  la  soluzione  eccitante  direttamente  sotto  la  dura  madre  cerebel- 
lare, in  corrispondenza  della  parte  media  o  anteriore  del  verme.  In  questo 
caso,  non  solo  le  piccolissime  quantità  che  potrebbero  verosimilmente  uscire 
pel  tramite  dell'iniezione,  quando  essa  è  fatta  nel  seno  della  sostanza  cerebel- 
lare, ma  una  dose  equivalente  o  anche  doppia  di  quella  da  me  ordinariamente 
adoperata,  non  produce  mai  un  quadro  fenomenico  che  possa  paragonarsi  a 
quello  che  segue  all'iniezione  nella  parte  anteriore  del  verme.  Quest'ultimo 
esperimento,  che  io  discuterò  brevemente  fra  poco,  viene  indirettemente  a 
rivelare  la  ineccitabilità  della  superficie  delle  fibre  nervose  intatte  per  la  soluzione 
di  curare^  conclusione  che  sarebbe  sufficiente,  da  sola,  ad  escludere  l'ipotesi 
di  una  eccitazione  dei  tubercoli  quadrigemelli. 

Che  essa  sia  vera  è  confermato  dai  risultati  dell'iniezione  fatta  là  dove 
le  parti  grigie  sono  completamente  rivestite  e  protette  dalla  sostanza  ner- 
vosa bianca. 

Difatti,  se  si  inietta  la  soluzione  di  curare  sotto  la  dura  madre  del  mi- 
dollo dorsale,  o  nel  punto  di  Quincke,  non  si  osserva,  qualunque  sia  la  quan- 
tità del  liquido  introdotto,  alcun  fenomeno  degno  di  nota,  mentre  l'iniezione 
nel  seno  stesso  del  midollo  è  sempre  seguita  da  risultati  positivi,  così  originali 
ed  interessanti,  che  io  ho  deciso  di  farne  l'argomento  di  indagini  speciali. 

Contro  l'ipotesi  di  una  accidentale  eccitazione  dei  tubercoli  quadrigemelli 
o  della  corteccia  cerebrale  limitrofa  abbiamo  dunque  tutta  una  serie  di  prove 
convincenti:  la  differenza  del  quadro  psichico  cerebellare  dai  fenomeni  che 
seguono  alla  stimolazione  isolata,  sia  della  corteccia  che  delle  eminenze,  la 
mancanza  di  ogni  fenomeno  simile  quando  si  inietta  la  soluzione  eccitante  di- 
rettamente sotto  la  dura  madre  cerebellare,  cioè  a  dire  nelle  condizioni  più 
favorevoli  ad  una  pronta  ed  abbondante  diffusione,  e  l' ineccitabilità  delle  su- 
perficie nervose  bianche  intatte.  Mi  par  dunque  legittimo  affermare  che  la  fa- 
colta  di  provocare,  quando  venga  eccitato,  dei  fenomeni  di  esaltazione  psichica,  appar- 
tiene in  proprio  al  cervelletto  e,  in  modo  speciale  alla  parte  più  antei'iore  del  verme. 

Del  resto,  studiando  spassionatamente  i  numerosissimi  dati  sperimentali  e 
clinici  sin'ora  raccolti,  sorge  evidente  la  conferma  del  fatto  da  me  posto  in  rilievo. 

Tra  i  fenomeni  dinamici  che  seguono  alle  demolizioni  cerebellari  è  quasi 
costantemente  fatta  menzione  di  vertigini,  di  grida  e  di  lamenti  ed  io  credo 
che  si  sia  ubbidito  ad  un  singolare  preconcetto  nello  scartare  questi  fenomeni 
senza  averli  previamente  sottoposti  ad  un'analisi  rigorosa. 

lo  ho  notato  altrove  quanto  poco  giustificato  sia  questo  disdegno  per  i 
cosidetti  fenomeni  irritativi;  quello  che  è  inutile,  e  talvolta  dannoso,  per  la 
esalta  valutazione  dei  sintomi  funzionali  è  solamente  il  prodotto  dell'  irritcV 
zione  delle  parti  circostanti  a  quella  che  è  oggetto  di  studio:  l'irritazione  di 
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questa  stessa  parte  è  invece  per  lo  meno  altrettanto  istruttiva  quanto  la  sua 
soppressione. 

Se  i  fenomeni  rli  irritazione  cerebellare  che  potevano  rivelare  una  per- 
turbazione della  psiche  sono  stati  scartati  con  insufficiente  ponderazione,  non 
è  stata  data  memmeno  l'importanza  che  meritavano  ai  fenomeni  di  defi- 
cienza, che  si  manifestano  negli  animali  con  quella  particolare  apatia  notata 
dagli  osservatori  più  obiettivi  e  rigorosi  e,  nell'uomo,  con  quell'insieme 
abbastanza  frequente  di  segui  di  decadimento  intelletttiale  constatato  in  parecchi 
infermi  di  affezione  cerebellare. 

Non  è  del  resto  da  iperavigliare  se  i  fenomeni  di  deficienza  psichica  non 
siano  che  poco  accentuati  e  passino  anche  spesso  inosservati. 

Comunque  si  voglia  intendere  la  funzione  del  cervelletto  da  questo  punto 
di  vista,  è  indiscutibile  oramai  che  la  somma  delle  funzioni  psichiche  più  ele- 
vate è  patrimonio  quasi  esclusivo  degli  emisferi  cerebrali  ed  essa  deve  per- 
manere anche  quando  l'influenza  cerebellare  è  completamente  soppressa,  poi- 
ché, non  solo  i  centri,  ma  anche  le  vie  afferenti,  sensitive  e  sensoriali,  che 
forniscono  la  più  gran  parte  del  materiale  della  vita  psichica,  continuano  a 
funzionare  in  modo  approssimativamente  normale. 

É  questo  uno  dei  campi  in  cui  risalta  principalmente  la  insufficienza  del 
metodo  delle  demolizioni  nervose,  dove  esso  non  sìa  associato  con  quello  del- 
l'eccitazione: nel  caso  nostro  era  solamente  la  esaltazione  di  queste  funzioni, 
che  nello  stato  normale  sono  forse  oscure  e  mal  precisabili,  quella  che  poteva 
rivelarle.  Avviene  press'  a  poco  per  il  cervelletto  quello  che  ci  ha  insegnato 
lo  studio  di  altri  apparecchi  nervosi.  Per  citare  qualche  esempio,  ricorderò 
come  noi  abbiamo  conoscenza  della  sensibilità  simpatica,  normalmente  oscura 
ed  incosciente,  solo  quand'  essa  viene  esaltata,  e  come  non  saremmo  forse 
mai  venuti  a  cognizione  della  funzione  del  nervo  depressore  se  avessimo  vo- 
luto giudicarne  dai  soli  effetti  della  sua  recisione. 

Del  resto,  che  nel  quadro  generale  della  sintomatologia  cerebellare  spe- 
rimentale e  clinica,  vi  fosse  qualche  cosa  che  impedisse,  benché  quasi  in- 
consapevolmente, di  escludere  dal  cervelletto  ogni  rapporto  con  la  psiche,  lo 
dimostra  il  seguente  passo  del  Luciani,  che  é  una  nuova  prova  della  profon- 
dità di  intuizione  dell' eminente  Fisiologo: 

«  Eppure,  dice  il  Luciani,  nell'atto  di  escludere  il  cervelletto  da  qual- 
siasi diretta  compartecipazione  ai  fenomeni  della  vita  psichica,  sentiamo 
istintivamente  il  bisogno  di  fare  qualche  riserva.  Se  infatti  teniamo  conto 
della  grossolanità  e  imperfezione  dei  metodi  obiettivi,  indiretti,  che  possiamo 
impiegare  per  l' esame  delle  diverse  sensazioni  negli  animali  e  se  pensiamo 
che  gli  esami  subiettivi  dei  malati  al  cervelletto  (che  avrebbero  un  valore 
assai  maggiore)  sono  spesso  poco  attendibili,  vuoi  per  ]a  scarsa  intelligenza  e 
per  la  facile  suggestionabilità  dei  soggetti,  vuoi  per  la  poca  diligenza  e  rigore 
di  chi  gì' inquisisce,  ci  sentiamo  piuttosto  propensi  a  lasciare  impregiudicata  o 
—  come  suol  dirsi  —  aperta  l'ardua  questione,  affidandone  all'avvenire  la 
soluzione  definitiva  ». 
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Gaggie  ed  illumJDate  parole  che  dimostrano  come  l'Autore,  così  profondo 
ed  obiettivo  osservatore,  non  avesse  ricavato  dallo  studio  del  suo  immenso 
materiale,  in  rapporto  ai  fenomeni  della  vita  psichica,  quella  convinzione 
ferma  e  recisa  che  è  l'impronta  di  tutta  l'opera  sua  in  quel  che  si  riferi- 
sce all'azione  del  cervelletto  sugli  apparecchi  del  movimento. 

Se  dalla  constatazione  obiettiva  dei  fatti  di  reazione  muscolare  e  psi- 
chica e  dalla  loro  grossolana  localizzazione  nel  cervelletto  noi  passiamo  ad 
indagare  le  particola ri-tà  più  minute  di  questi  fenomeni  e  il  meccanismo  intimo 
con  cui  la  funzione  cerebellare  si  compie,  vedremo  presentarsi  un  certo  numero 
di  incognite;  di  esse  solo  una  parte  io  sono  riusciuto  a  chiarire  sin' ora. 

Risulta  innanzi  lutto  che  la  facoltà  di  provocare  delle  reazioni  musco- 
lari 0  psichiche  non  è,  molto  verosimilmente,  l'attributo  degli  strati  più 
superficiali  della  corteccia  cerebellare. 

Quando  l'iniezione  di  curare  vien  fatta  sotto  la  dura  madre  cerebellare, 
senza  ledere,  per  quanto  è  possibile,  la  sostanza  nervosa  sottostante  ed  i 
vasi,  in  certi  punti  numerosi,  che  fanno  comunicare  l'organo  con  la  dura, 
i  fenomeni  che  si  osservano  sono  molto  diversi  da  quelli  che  seguono  alla 
iniezione  parenchimale. 

Se  la  dose  fu  piccola  e  l'iniezione  fu  fatta  cautamente  spesse  volte  non 
sopravviene  alcun  fenomeno  degno  di  nota  :  le  forti  dosi  invece  sono  quasi 
costantemente  attive,  però  i  fenomeni  motori  che  se  ne  ottengono  non 
hanno  gli  stessi  caratteri  di  quelli  prodotti  per  iniezione  nella  sostanza  ce- 
rel)ellare. 

L'animale  che  ha  subito  questa  operazione  appare  abbattuto,  quasi  son- 
nolento, preferisce  restare  accovacciato  e,  quando  è  obbligato  a  muoversi,  il 
disordine  dei  suoi  movimenti  è,  nell'insieme,  piuttosto  paragonabile  a  quello 
degli  animali  scerebellati.  Esso  divarica  le  gambe  per  allargare  la  base  di 
sostegno  e  pare  che  si  regga  in  piedi  e  che  proceda  per  uno  sforzo  violento 
e  ininterrotto  della  volontà. 

Mentre,  quand'esso  è  in  riposo,  il  tono  muscolare  è  piuttosto  diminuito, 
quando  cammina  i  muscoli  sono  rigidi,  contratti,  ma  manca  quella  perfetta 
fusione  ed  energia  nell'azione  dei  singoli  muscoli  che  dà  la  solidità  e,  spe- 
cialmente, la  sicurezza  dell'  atteggiamento. 

A  me  è  sempre  parso  che  gli  animali  cosi  operati  lottassero,  con  movi- 
menti volontari,  contro  una  tendenza  vertiginosa;  e  che  la  vertigine  prenda 
qualche  volta  il  sopravvento,  lo  dimostra  il  fatto  che  gli  animali  son  presi 
di  quando  in  quando  da  movimenti  che  potrebbero  paragonarsi  al  rullio  di 
un  battello. 

Stando  sempre  sulla  pancia,  essi  eseguono  delle  parziali,  rapide  rotazioni 
sull'asse  longitudinale,  in  senso  alterno,  durante  le  quali  l'espressione  dello 
sguardo  e  l'atteggiamento  tutto  del  corpo  danno  l'impressione  che  essi  si 
trovino  sotto  il  dominio  di  un  particolare  senso  di  vertigine. 

Il  vomito  è  quasi  costante  in  questa  esperienza,  ma  non  precoce,  la 
salivazione  spesso  abbondantissima. 
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1  fenomeni  possono  liitiitarsì  a  quelli  che  ho  descritto  e  vanno  qualche 
volta  man  mano  attenuandosi  sino  a  scomparire  del  tutto,  altre  volte  in- 
vece, specie  quando  la  dose  del  liquido  iniettato  fu  forte,  possono  sopravve- 
nire convulsioni  epilettiformi,  generalizzate,  accompagnate  da  perdita  della 
coscienza. 

Io  non  ho  potuto  ancora  stabilire  se  in  tali  casi  avvenga  un  dilagamento 
dello  stimolo,  oltremodo  intenso,  dai  punti  della  corteccia  primitivamente 
attaccati,  ai  territori  motori,  o  se  si  tratti  invece  di  una  diffusione  fisica  del 
liquido,  0  di  una  vera  imbibizione  degli  strati  cerebellari  più  profondi. 

Comunque  sia,  è  evidente  che  l'eccitazione  dello  strato  più  superficiale, 
0  non  è  seguita  da  alcun  fenomeno  apprezzabile,  o  provoca  fenomeni  motori 
ben  diversi  da  quelli  che  seguono  all'eccitazione  degli  strati  più  profondi. 

E  qui  appare  specialmente  la  differenza  di  attitudini  fisiologiche  tra  la 
corteccia  cerebellare  e  la  cerebrale,  differenza  che  trova  un  riscontro  nella 
spiccata  diversità  strutturale  di  queste  due  parti;  mentre  la  zona  motrice 
della  corteccia  cerebrale  è  eccitata  nel  modo  più  evidente  dal  contatto  su- 
perficiale della  soluzione  di  curare,  il  che  ci  è  rivelato  dalle  contrazioni  clo- 
nìche  che  seguono  immediatamente  alle  iniezioni  sottodurali,  bisogna  invece 
ritenere  che  nella  corteccia  cerebellare  gli  elementi  motori  siano  più  profon- 
damente ubicati  (i). 

Stabilito  cosi  che  gli  elementi,  la  cui  eccitazione  provoca  la  contrazione 
di  determinati  gruppi  muscolari,  non  sono  situati  alla  superficie  del  cervel- 
letto, rimane  da  risolvere  il  problema  se  i  movimenti  cerebellari  siano  auto- 
nomi^ cioè  prodotti  dal  cervelletto  per  diretta  azione  sui  gruppi  ganglionari 
del  midollo  spinale  o  se  invece  essi  non  si  producano  per  T  intermediario 
di  altri  centri  nervosi. 

La  possibilità  di  ottenere  i  movimenti  cerebellari  dopo  la  distruzione 
dei  centri  motori  corticali  cerebrali  ci  fa  escludere,  come  dissi  già,  che  essi 
siano  ottenuti  per  l'intervento  di  questi  ultimi.  Ciò  non  esclude  però  che, 
allo  stato  normale,  i  due  centri  possano  reagire  l' uno  sull'altro  ed  associare, 
dove  occorra,  la  loro  funzione. 

Più  difficile  è  invece  escludere  una  partecipazione  della  protuberanza, 
del  talamo  e  del  nucleo  rosso  e,  per  quanto,  a  mio  modo  di  vedere,  la  ipo- 
tesi di  una  diretta  influenza  del  cervelletto  sul  midollo  spinale  sia  di  gran 
lunga  la  più  probabile,  specialmente  perchè  confortata  dalla  cognizione  del- 


(1)  Non  mi  pare  che  sia  il  caso  di  riprentlere,  a  questo  proposito,  V  annosa  qnistione  che  Tenne 
sollevata  all'epoca  della  scoperta  dei  centri  motori  cerebrali  e  che  riguarda  la  parte  che  può  arere,  nella 
prodasione  dei  moTimentì,  la  eccitazione  della  sostansa  bianca  sottostante  alla  corteccia  grigia.  ▲  me 
pare  che  questa  quistlone  non  abbia  più  ragione  di  esistere  ora  ohe  l' indissolubilità  anatomica  e  fnnsio. 
naie  tra  corpo  cellulare  e  prolungamenti  ò,  almeno  nelle  sue  grandi  linee,  assodata.  Nò  maggior  inte- 
resse può  ayere  la  qnistione  se  1'  eccitazione  cada  solamente  sopra  ùmd  di  fibre  di  p<u9aggio  per  il  cw- 
▼elletto,  ma  aventi  il  loro  centro  in  altre  parti  dell*  encefalo.  Io  credo  ansi  che  tale  quistlooe  sia  del 
tatto  infondata  sapendosi  che  tutte  le  fibre  costituenti  del  cervelletto,  a  qualunque  parte  esse  vadano  e 
da  qualunque  parte  esse  provengano,  sono  sempre  in  rapporto  con  una  cellula  cerebellare. 
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l' esistei»  di  vìe  dirette  eSerenti  cerebello-apinali,  pure  ccmveogo  che,  per 
affermerln  eon  sicuresza,  occorre  P  Ausilio  dì  esperienze  dirette. 

E  parimente  aperta  deve  lasciarsi  la  quistione  del  meccanismo  dei  feno- 
meni psichici.  Sono  essi  dovuti  alla  eccitazione  di  elementi  psichici  cerebel- 
lari, 0,  più  esattamente,  è  il  cervelletto  sede  ordinaria  di  processi  mentali, 
per  quanto  forse  di  natura  inferiore,  o  invece  esso  agisce  producendo  l'esal- 
tamento funzionale  di  centri  altrove  esistenti,  o,  infine,  i  fenomeni  di  sovrec- 
citazicme  psichica  sono  legati  all'eccitazione  delle  vie  acustiche  che  hanno  col 
cervelletto  gli  intimi  e  ben  noti  rapporti? 

lo  ho  tentato  di  risolvere,  in  parte,  la  quistione  eccitando  il  cervelletto 
dopo  la  distruzione,  il  più  che  possibile  completa,  delle  sfere  uditive  e  visive 
cerebrali  :  i  fenomeni  di  sovreccitazione  psichica  continuavano  a  prodursi, 
sefabeiie  molto  affievoliti. 

Ma  questa  esperienza  non  è  decisiva  poiché,  da  una  parte,  la  permanenza 
dei  /atti  psichici  può  attribuirsi  alla  permanenza  di  altre  regioni  cerebrali  a 
funzione  psichica  (per  sopprimerle  tutte  bisognerebbe  toglier  via  tutto  II  cer- 
vello) e,  d'altra  parte,  la  loro  attenuazione  può  trovare  una  ragione  plausibile 
nelle  condizioni  di  esaurimento  in  cui  gli  animali  cadono  ordinariamente  dopo 
l'asportazione  di  cosi  gran  parte  della  corteccia  cerebrale. 

in  ccHìclusione,  le  mie  ricerche  mi  autorizzano  ad  affermare  : 

i^  li  cervelletto  non  é  un  organo  funzionalmente  omogeneo,  ma,  con- 
formemente a  quanto  avviene  negli  altri  centri  nervosi,  i  differenti  modi 
della  sua  attività  sono  invece  legati  a  delle  regioni  determinate  e  distinte. 

!2^  É  possibile  stabilirvi  una  vera  e  propria  localizzaziane  moirtce;  i 
centri  di  cui  ho  potuto  precisare  la  sede  non  sono  sicuramente  i  soli  ed  è 
compito  delle  ricerche  successive  di  stabilire  la  sede  di  quelli  da  cui  dipendono 
^\i  altri  gruppi  muscolari  del  corpo. 

3^  Gli  elementi  motori  non  sono,  a  quanto  pare,  situati  alla  superficie  del- 
l'organo,  come  nella  corteccia  cerebrale,  ma  sono  più  profondamente  ubicati. 

4'  Vi  sono  dei  punti  la  cui  eccitazione  ha  costantemente  per  effetto  un^esal^ 
taùone  delia  pliche  e  questi  punti  sono  anch'essi  sufficientemente  localizzabili. 
Queste  conclusioni  si  riferiscono  solo  alla  influenza  che  il  cervelletto  ha 
sulla  psiche  e  sugli  organi  del  movimento.  Resta  a  svolgere  ed  a  precisare 
quella  serie  di  fenomeni  che  io  ho  potuto  constatare  nella  sfera  delle  fun- 
zioni della  vita  vegetativa  di  cui  tenni  parola  nella  mia  prima  memoria. 

Chiunque  conosca  suffìcientemente  l'argomento  che  abbiamo  preso  a 
trattare,  può  facilmente  trarre  dai  nuovi  dati  sperimentali  le  numerose  illa- 
zioni che  essi  comportano,  e  trovare  da  se  stesso  i  rapporti  di  questi  fatti  con 
le  attuali  conoscenze  nel  dominio  della  Fisiologia  e  della  Clinica. 

Io  tenterò  soltanto,  e  con  ogni  cautela  e  riserva,  una  piccola  incursione 
nel  campo  dell'ipotesi. 

Le  ricerche  che  ho  testé  succintamente  riferite  ci  dimostrano  quante  diffi- 
coltà sì  oppongano  ancora  ad  una  sintesi  delle   funzioni  cerebellari.   Per  ve- 
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nire  ad  una  sintesi  definitiva  non  basta  precisare  obiettivamente  i  fenomeni 
che  seguono  alla  demolizione  o  alla  stimolazione  artificiale  dell'organo,  oc- 
corre anche  intuire  in  quali  condizioni  naturali  e  per  via  di  quali  processi 
fisiologici  esso  entri  realmente  in  funzione  e,  specialmente,  quale  sinergia 
funzionale  lo  leghi  all'insieme  indivisibile  degli  altri  apparecchi  nervosi.  È 
lì  che  la  speculazione  prende  assai  spesso  il  sopravvento,  che  la  teoria  di- 
venta personale  e  che  l'errore  è  possibile. 

Fatta  astrazione  da  qualche  osservazione  obiettivamente  falsa,  tutti  i  nu- 
merosi dati  forniti  dai  Fisiologi  e  dai  Clinici  che  hanno  studiato  la  funzione 
del  cervelletto,  lungi  dal  contradirsi,  finiscono  con  l'integrarsi  e  completarsi 
a  vicenda.  E  così  si  integra  completamente  con  le  sane  osservazioni  prece- 
denti il  nuovo  contributo  che  io  ho  potuto  portarvi. 

Esso  non  si  oppone  a  quell'  insieme  di  fatti  che  hanno  potuto  far  vedere 
nel  cervelletto  l'organo  dell'equilibrio  del  corpo,  come  non  contradice  a  quella 
serie  di  altri  fatti^  diligentemente  raccolti  e  profondamente  analizzati,  per 
cui  si  è  potuto  scorgere  nel  cervelletto  il  dispensatore  di  una  forza  destinata, 
più  che  ogni  altro,  a  sollevare  il  tono  degli  apparecchi  neuro-muscolari. 

Questa  influenza  del  cervelletto  sugli  apparecchi  centrali  del  movimento 
e  quindi  sui  muscoli,  esiste  veramente;  bisogna  vedere  però  in  qual  modo 
e  con  quale  meccanismo  essa  normalmente  si  eserciti,  quali  vie  essa  prenda 
e  da  quali  vie  essa  venga  richiesta.  È  ovvio  che  essa  deve  variare  di  inten- 
sità a  seconda  dello  stato  funzionale  degli  organi  a  cui  è  destinata,  che  può 
distribuirsi  contemporaneamente  o  successivamente  ad  apparecchi  neuro-mu- 
scolari diversi  e  che  infine  questa  distribuzione  dev'essere  armonizzata  in 
modo  che  in  tutti  gli  atti  muscolari,  in  quelli  specialmente,  delicati  e  nume- 
rosissimi, da  cui  dipende  la  conservazione  dell'equilibrio  nella  posizione  eretta 
e  nel  cammino,  ne  risuiti  la  necessaria  fusione  ed  energia. 

È  in  questo  campo,  o  io  mi  inganno,  che  i  punti  veramente  essenziali 
della  teoria  del  Luciani  da  una  parte,  e  di  quelle  di  Flourens-Magen- 
die  e  di  Ferri er  dall'altra,  si  accordano,  malgrado  la  loro  apparente  in- 
sanabile inconciliabilità  :  la  prima  teoria  considera  più  specialmente  la  fwrza 
emanata  dal  cervelletto,  le  altre  prendono  solamente  di  mira  i  modi  di  disili- 
buzione  e  V armonizzarsi  di  essa. 

Ora  a  me  pare  che  queste  non  siano  che  due  parti  distinte  dello  stesso 
problema  e  come  tali  si  completano  ma  non  si  contradicono. 

E  chiaro  infatti  che  il  funzionamento  di  un  meccanismo  nervoso,  per 
quanto  complicato,  non  è  che  trasporto  di  forza,  e  sia  pure  di  una  forza  spe- 
ciale, per  determinate  vie  anatomiche  e  con  determinate  leggi,  secondo  i  fini 
dell'  atto  che  se  ne  deve  ottenere. 

Se  si  ammette,  dopo  ciò,  che  ogni  impulso  destinato  alla  produzione  di 
una  contrazione  muscolare,  da  qualunque  parte  esso  si  origini,  possa  o  debba 
subire  una  derivazione  verso  il  cervelletto  (e  l'anatomia  ci  insegna  che  queste 
vie  di  derivazione  esistono  realmente)  o  che  debba,  per  necessità  anatomica, 
attraversarlo,  prima  di  giungere  agli  ultimi  gangli  nervosi  da  cui  la  contra- 
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zione  muscolare  direttamente  dipende,  io  credo  che  si  concepirà  più  facil- 
mente la  parte  presa  da  quest'organo  nella  produzione  degli  atti  motori. 

Quando  il  cervelletto  entra  in  azione,  esso  provoca  quegli  atti  muscolari 
che  io  ho  potuto  riprodurre  eccitando  artificialmente  le  sue  singole  parti  e 
che  hanno  per  carattere  precipuo  il  tono  e  la  fusione  delle  singole  contra- 
zioni e  l'armonizzarsi,  forse  incosciente  o  subcosciente,  dell'azione  dei  singoli 
muscoli  e  gruppi  muscolari  per  la  produzione  di  un  determinato  atteggia- 
mento. Quando  osso  manca,  devono  mancare  ai  movimenti  le  caratteristiche 
sopra  cennate.  E  se  lo  stimolo  che  viene  derivato  verso  il  cervelletto,  o  che 
deve  necessariamente  percorrerlo,  chiama  in  giuoco,  in  funzione  armonica, 
gruppi  di  centri  fra  loro  associati,  può  ben  dirsi  che  una  coordinazione  ce- 
rebellare esista  veramente:  ciò  non  esclude  per  nulla  la  possibilità  di  una 
funzione  coordinata  di  altri  centri  e,  per  conseguenza,  la  coordinazione  dei 
movimenti  da  loro  dipendenti.  Se  nell'animale  scerebellato  i  movimenti  sono 
coordinati,  ciò  può  avvenire  per  intervento  attivo  atwrmak  del  cervello  (e, 
in  subordinato,  di  altri  centri  inferiori).  Però,  la  coordinazione  cerebrale  che 
supplisce  alla  coordinazione  cerebellare  non  può  essere  mai  completa  e  non 
può  bastare  che  per  gli  atti  relativamente  semplici.  E  carattere  speciale  della 
funzione  dei  centri  corticali  la  difficoltà  di  agire  contemporaneamente;  la  legge 
della  loro  azione  è  piuttosto  la  successione:  e  per  questo  che  noi  non  possiamo, 
fra  l' altro,  eseguire  contetnporaneamente  che  uno  scarso  numero  di  atti  pura- 
mente volontari,  coscienti,  e  che,  nel  campo  mentale,  l'attenzione  e  la  memoria 
sono  in  antagonismo. 

Ora  si  ponga  mente  all'enorme  complessità  di  quell'atto,  apparentemente 
semplicissimo,  che  è  il  reggersi  in  piedi,  in  cui  apparecchi  motori  numerosi 
e  lontani  enirdJio  contemporaneamente  in  azione;  dopo  quello  che  abbiamo  detto 
si  comprenderà  facilmente  come,  mancando  l'azione  cerebellare,  esso  debba 
riuscire  estremamente  difficile,  come  il  ricuperarlo  necessiti  una  educazione 
simile  a  quella  che  è  necessaria  al  bambino  quand'egli  impara  a  star  ritto 
e  muove  i  suoi  primi  passi.  Senonchè  nel  bambino,  spianandosi  e  sviluppan- 
dosi con  l'esercizio  le  vie  cerebellari,  le  difficoltà  vanno  man  mano  atte- 
nuandosi e  si  stabilisce  il  meccanismo  da  me  pocanzi  accennato;  nell'adulto 
scerebellato  invece  il  miglioramento  non  è  che  il  prodotto  dell' iperattività 
degli  altri  centri,  specialmente  corticali,  i  quali  devono  oramai  fornire,  non 
solo  l'impulso  al  movimento,  ma  tutto  il  processo  della  sua  coordinazione, 
e  non  è  mai  possibile  di  raggiungere  una  compensazione  assoluta  anche  per- 
chè le  contrazioni  muscolari  perdono  i  caratteri  di  forza  e  di  fusione  che  loro 
conferiva  la  specifica  influenza  cerebellare.  In  questo  modo  si  può  facilmente 
spiegare  come  la  distrazione  aumenti  i  fenomeni  di  atassia  cerebellare  e  come 
la  distruzione  della  zona  motrice  renda  assolutamente  impossibile,  negli  ani- 
mali scerebcllati,  tanto  la  stazione  eretta,  quanto  il  cammino. 

In  quanto  io  ho  detto  più  sopra  sul  meccanismo  dell'azione  cerebellare 
e  specialmente  sul  modo  con  cui  essa  vien  chiamata  in  funzione,  non  è  fritta 
parola  di  un'azione  riflessa. 
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È  però  nnn  ferina  convinzione  che  le  modificazkHii  nel  carattere  e  nella 
forza  degli  stimoli  e  il  loro  a^ruppamento  nei  particolari  modi  che  ho  ac- 
cennato possano  anche  avvenire  per  via  riflessa,  possano  cioè  venire  deter- 
menati  dagli  stimoli  che  arrivano  al  cervelletto  per  mezzo  di  tutte  le  sue  vie 
afferenti. 

E  cosi,  per  esempio,  non  solo  gli  eccitamenti  die  vengono  continuamente 
forniti  dalla  branca  vestibolare  dell'acustico  ed  a  cui  devono  indubbiamente 
attribuirsi  una  Importanza  e  un  significato  preponderanti,  ma  anche  le  sva- 
riate sensazioni,  esterne  ed  interne,  che  accompagnano  sia  la  stazione  eretta 
che  il  cammino,  i  mutamenti  di  posizione  dei  singoli  segmenti  del  corpo  e 
magari  la  contrazione  isolata  di  ogni  singolo  muscolo,  devono  agire  sul  cer- 
velletto, provocando,  per  virtù  della  coordinazione  funzionale  dei  suoi  vari 
centri  «  convenienti  atteggiamenti  reazionali. 

In  questo  senso  il  cervelletto  e  gli  organi  che  hanno  con  esso  un'intì- 
missima  solidarietà  anatomica  e  funzionale  (protuberanza)  possono  essere  con- 
siderati come  la  sede  autonoma  di  alcuni  atti  complessi  a  profonda  organiz- 
zazione (stazione  eretta,  cammino)  per  il  compimento  dei  quali  non  sembra 
necessario,  negli  animali,  la  esistenza  dei  lobi  cerebrali  (1). 

Queste  poche  parole  di  comento  ai  risultati  delle  mie  indagini  non  ri- 
flettono che  l'azione  del  cervelletto  sul  sistema  neuromuscolare  e  le  idee  che 
vi  ho  esposte»  avrebbero  certamente  bisogno  di  uno  sviluppo  e  di  una  preci- 
sione maggiore. 

Ma  io  non  credo  opportuno  dì  farlo  per  ora;  ritengo  invece  che  sia  più 
conveniente  tentarlo  quando  mi  saranno  noti  gli  effetti  dell'eccitazione  delle 
altre  parti  del  cervelletto,  e  quando  potrò  integrarli  coi  fìntti  che  potranno 
essere  rivelati  interrogando  con  lo  stesso  procedimento  sperimentale  gli  altri 
centri  dell'asse  cerebro-spinale,  nonché  con  quelli  che  potranno  ricavarsi 
dalla  distruzione  isolata  dei  singoli  centri  da  me  determinati. 

PHlermo,  febbraio  1004. 

(Cllnica  paichiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Touzi). 


Sulle  allucinazioni  unilaterali  delP  udito. 

OnerTAiiona  olinioa  del  dott.  E.  LufifAro,  Aiuto. 

Che  le  lesioni  dell'  apparato  uditivo  periferico  abbiano  una  certa  impor- 
tanza nella  patogenesi  delle  allucinazioni  uditive,  è  un  fatto  già   dimostrato. 


(1)  Che  qaetto  meocaDiamo  rifleaso  debba  avere  nti*importajiu  proTalente  acoenna  mii  eaMre 
dimoetrato  dai  primi  riaaltati  da  me  ottenuti  eatirpando  i  aiogoli  cestri  motori  cerebellari.  In  qb  cane 
a  cui  avevo  distratto  il  centro  per  1*  arto  anteriore  sinistro,  ho  potato  notare  ana  atraordinaria  tolle- 
ranza per  le  posizioni  più  incomode  ed  anormali  date  ali*  arto  in  cui  era  oAaa  1*  innervaBione  «erebeUare, 
il  ohe  coDopcderebbe  con  le  reoentt  otservasioni  di  Lewandowaky.  Io  non  mi  credo  però  «ntoiinato. 
dair  osservazione  di  an  solo  caso,  a  venire  a  delle  conclusioni  generali,  tanto  più  ohe  non  posto  esdo- 
dere  la  possibilità  della  langa  persistenza  di  ano  st<ito  irritativo,  a  cui  potrebbe  anche  farsi  risalire 
r  alterazione,  innegabile,  della  sensibilità  profonda. 
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Una  prima  prova  generica  sì  ha  Delia  frequenti  con  cui  tra  i  soggetti  croni- 
camente afletti  da  aliucinationi  uditive  sì  osservano  le  alterazioni  delt'  orec^ 
ciiio,  sopratutto  catarri  cronici  dell' orecchio  medio  con  diminuzione  dell'udito^ 
come  risulta  dagli  studi  di  Kdppe  e  Schwarze,  Luys,  Lannois,  Hedlich 
e  Kaufmann(i),  Pettazzi  (2),  Lnrionow  (3;.  Ma  più  dimostrativi  sono  i 
casi,  ormai  abbastanza  numerosi  nella  letteratura,  in  cui  le  allucinazioni  uditive 
erano  soltanto  unilaterali,  e  dal  lato  dell'allucinazione  esisteva  un'affezione  uditi- 
va. In  alcuni  di  questi  casi  l'affezione  dell'orecchio  era  rilevabile  anche  all'esam*^ 
obiettivo;  in  altri,  come  quelli  dì  Seppilli  (4),  Raggi  (5),  ecc.,  mancava  un 
reperto  obiettivo,  ma  si  avevano,  oltre  alle  vere  allucinazioni,  ronzii  e  rumori 
continui  che  d'ordinario  sogliono  deporre  per  una  lesione  cronica  dell'  appa- 
rato uditivo.  Ma  il  massimo  valore  dimostrativo  è  raggiunto  da  quei  casi  in  cui 
con  la  guarigione  dell'  affezione  uditiva  coincide  la  scomparsa  delle  allucina- 
zioni unilaterali:  classico  quello  di  Mabille  (6). 

Se  è  accertata  l' influenza  patogenetica  delle  lesioni  uditive,  non  è  peraltro 
provato  che  esse  possano  produrre  delle  vere  allucinazioni  all'  infuori  di  uno 
slato  psicopatico.  Una  lesione  periferica  in  un  soggetto  normale  non  dà  origine 
che  a  semplici  allucinazioni  elementari,  che  sono  una  reazione  fisiologica  allo 
stimolo  patologico,  ma  non  ad  allucinazioni  complesse  e  significative.  Tranne 
nei  malati  di  mente,  non  si  conosce  alcun  caso  accertato  di  lesione  periferica 
che  possa  invocarsi  come  causa  di  allucinazioni  simili  ;  e  quelli  finora  addotti 
a  sostegno  di  una  tale  possibilità  sono  assai  criticabili. 

Régis  (7)  riferì  di  un  ragazzo  che  a  13  anni,  in  seguito  ad  uno  schiaffo, 
aveva  riportato  una  lesione  suppurativa  dell'orecchio  medio,  per  cui  udiva  ru- 
mori subiettivi  nell' orecchio  ammalato.  A  15  anni,  dopo  un'infezione  tifosa, 
questo  ragazzo  rimase  mentalmente  indebolito  e  arretrato  nello  sviluppo  soma- 
tico. 1  vaghi  rumori  dell'  orecchio  divennero  sempre  più  determinati  :  rumore 
d'acqua,  scoppi,  e  infine  parole  ingiuriose.  Tuttavia  rimase  lucido,  senza  de- 
lirio di  persecuzione,  convinto  che  la  causa  delle  percezioni  uditive  risiedeva 
nell'  orecchio  malato  ;  e  Régis  ritenne  che  questo  individuo  non  potesse  dirsi 
addirittura  alienato,  ma  solo  ai  limiti  della  pazzia.  Si  noti  che  lo  stesso  caso, 


(I)  E.  Bedlich  a.  D.  Kaupiiank,  Uthtr  Ohruntersuchungen  bei  OehdrahallucinarUen.  (Wìewr 
kliii.  Wooheniiehrift,  ITo.  83,  1896). 

(SQ  A.  PtfTTASsf,  Contributo  allo  $tudio  delle  aUueinoMiont  acustiche  tpécialmenie  in  rap" 
porto  eolle  alterazioni  dell'apparato  uditivo  periferico.  (Archivio  italiano  di  otologia,  voi.  X, 
fase.  4,  1900). 

(8)  B.  Labiovow,  Die  RemOtaU  der  Uniereuchung  dee  Oekor»  bei  peychiech  Kranken.  (Nea- 
rologlschea  Gentralblatt,  Bd.  18.  S.  768.  No.  16,  1809). 

(4)  O.  Sbppilli,  Contributo  atto  ètudio  delle  allucinazioni  unilaterali.  (Rivista  sperimoiitale 
di  freniatria,  toI.  XYI.  1890). 

(5)  A.  Baooi,  Sopra  due  casi  d' allucinazioni  unilaterali,  (Annali   nni versali  di  medicina   e 

chirurgia,  rol.  286,  1868). 

(0)  MABII.LB,  Gas  de  guérieon  d'hallucinationa  unilatéralee  de  Vouie  de  cause  exteme,  (An- 
nales  médioo-peycbologlqoee,  T.  10,  1888). 

(7)  UAois,  Kote  tur  un  eoe  d^hallucinatione  unilatéràlee  de  Vouie.  (Sociéié  médico-psycholo- 
ipqoe,  séance  da  27  féviier  1882). 
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È  però  mi»  ferina  convinzioDe  che  le  modifìcazioni  nel  carattere  e  nella 
forza  degli  stimoli  e  II  loro  aggruppamento  nei  particolari  modi  che  ho  ac- 
cennato possano  anche  avvenire  per  via  riflessa,  possano  cioè  venire  deter- 
minati dagli  stimoli  che  arrivano  al  cervelletto  per  mezzo  di  tutte  le  sue  vie 
aderenti. 

E  cosi,  per  esempio,  non  solo  gli  eccitamenti  che  vengono  continuamente 
forniti  dalla  branca  vestibolare  dell'acustico  ed  a  cui  devono  indubbiamente 
attribuirsi  una  importanza  e  un  significato  preponderanti,  ma  anche  le  sva- 
riate sensazioni,  esterne  ed  interne,  che  accompagnano  sia  la  stazione  eretta 
che  il  cammino,  i  mutamenti  di  posizione  dei  singoli  segmenti  del  corpo  e 
magari  la  contrazione  isolata  di  ogni  singolo  muscolo,  devono  agire  sul  cer- 
velletto, provocando,  per  virtù  della  coordinazione  funzionale  dei  suoi  vari 
centri,  convenienti  atteggiamenti  reazionali. 

In  questo  senso  il  cervelletto  e  gli  organi  che  hanno  con  esso  un'inti- 
missinìa  solidarietà  anatomica  e  funzionale  (protuberanza)  possono  essere  con- 
siderati come  la  sede  autonoma  di  alcuni  otti  complessi  a  profonda  organiz- 
zazione (stazione  eretta,  cammino)  per  il  compimento  dei  quali  non  sembra 
necessario,  negli  animali,  la  esistenza  dei  lobi  cerebrali  (1), 

Queste  poche  parole  di  comento  ai  risultati  delle  mie  indagini  non  ri- 
flettono che  l'azione  del  cervelletto  sul  sistema  neuromuscolare  e  le  idee  che 
vi  ho  esposte  avrebbero  certamente  bisogno  di  uno  sviluppo  e  di  una  preci- 
sione maggiore. 

Ma  io  non  credo  opportuno  di  farlo  per  ora;  ritengo  invece  che  sia  più 
conveniente  tentarlo  quando  mi  saranno  noti  gli  eflettì  dell'eccitazione  delle 
altre  parti  del  cervelletto,  e  quando  potrò  integrarli  coi  fatti  che  potranno 
essere  rivelati  interrogando  con  lo  stesso  procedimento  sperimentale  gli  altri 
centri  dell'asse  cerebro-spinale,  nonché  con  quelli  che  potranno  ricavarsi 
dalla  distruzione  isolata  dei  singoli  centri  da  me  determinati. 

PHlermo,  febbraio  1904. 

(Clinica  peicbiairìca  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tanzi). 


Sulle  allucinazioni  unilaterali  dell'udito. 

OMemiiont  olinioa  del  dott.  E.  Lu^raro,  Aiuto. 

Che  le  lesioni  dell' apparato  uditivo  periferico  abbiano  una  certa  impor- 
tanza nella  patogenesi  delle  allucinazioni  uditive,  è  un  fatto  già   dimostrato. 


(1)  Che  qaeato  meccaniamo  rilleaao  debba  avere  an'  Importassa  prevalente  aooeDoa  ad  estere 
dimofltrato  dal  primi  riaoltati  da  me  ottenuti  estirpando  i  singoli  centri  motori  cerebellari.  In  un  cane 
a  coi  avevo  distratto  il  centro  per  1*  arto  anteriore  sinistro,  bo  potuto  notare  ana  atraordinaria  tolle> 
ranca  per  le  posizioni  piii  incomode  ed  anormali  date  all'  arto  in  coi  era  offesa  l' innervaaione  «erebellare, 
il  che  concorderebbe  con  le  recenti  osservasioni  di  Lewandowsky.  Io  non  mi  credo  però  antorissato. 
dair  oeservaaione  di  un  solo  caso,  a  venire  a  delle  conolasioni  generali,  tanto  più  che  non  posso  esclu- 
dere la  possibilità  della  Innga  persistensa  di  nno  Hafo  irritativo^  a  cni  potrebbe  anche  farsi  risalire 
r  alterazione,  innegabile,  della  sensibilità  profonda. 


E.  Lugaro  —  Sulle  allucinaùoni  unilatei'ali  dell'  udito  fì^ 

Una  prima  prova  generica  si  ha  nella  frequenza  con  cui  tra  i  soggetti  croni- 
camente afletti  da  allucinazioni  uditive  si  osservano  le  alterazioni  deU'  orec- 
chio, sopratutto  catarri  cronici  dell'orecchio  medio  con  diminuzione  dell'udito^ 
come  risulta  dagli  studi  di  Koppe  e  Schwarze,  Luys,  Lnnnois,  Rediich 
e  Kaufmann(i),  Pettazzi  (2),  Larionow  (3).  Ma  più  dimostrativi  sono  i 
casi,  ormai  abbastanza  numerosi  nella  letteratura,  in  cui  le  allucinazioni  uditive 
erano  soltanto  unilaterali,  e  dal  lato  dell'allucinazione  esisteva  un'afR?zione  uditi- 
va. In  alcuni  di  questi  casi  l'affezione  dell'orecchio  era  rilevabile  anche  all'esame 
obiettivo;  in  altri,  come  quelli  di  Seppi  Ili  (4),  Raggi  (5),  ecc.,  mancava  un 
reperto  obiettivo,  ma  si  avevano,  oltre  alle  vere  allucinazioni,  ronzii  e  rumori 
continui  che  d'ordinario  sogliono  deporre  per  una  lesione  cronica  dell'  Appa- 
rato uditivo.  Ma  il  massimo  valore  dimostrativo  è  raggiunto  da  quei  casi  in  cui 
con  la  guarigione  dell'  affezione  uditiva  coincide  la  scomparsa  delle  allucina- 
zioni unilaterali:  classico  quello  di  Mabille  (6). 

Se  è  accertata  l' influenza  patogenetica  delle  lesioni  uditive,  non  è  peraltro 
provato  che  esse  possano  produrre  delle  vere  allucinazioni  all'  infuori  di  uno 
stato  psicopatico.  Una  lesione  periferica  in  un  soggetto  normale  non  dà  origine 
che  a  semplici  allucinazioni  elementari,  che  sono  una  reazione  fisiologica  allo 
stimolo  patologico,  ma  non  ad  allucinazioni  complesse  e  significative.  Tranne 
nei  malati  di  mente,  non  si  conosce  alcun  caso  accertato  di  lesione  periferica 
che  possa  invocarsi  come  causa  di  allucinazioni  simili  ;  e  quelli  finora  addotti 
a  sostegno  dì  una  tale  possibilità  sono  assai  criticabili. 

Régis  (7)  riferì  di  un  ragazzo  che  a  13  anni,  in  seguito  ad  uno  schiaffo, 
aveva  riportato  una  lesione  suppurativa  dell'orecchio  medio,  per  cui  udiva  ru- 
mori subiettivi  nell'  orecchio  ammalato.  A  15  anni,  dopo  un'  infezione  tifosa, 
questo  ragazzo  rimase  mentalmente  indebolito  e  arretrato  nello  sviluppo  soma- 
tico. 1  vaghi  rumori  dell'  orecchio  divennero  sempre  più  determinati  :  rumore 
d'acqua,  scoppi,  e  infine  parole  ingiuriose.  Tuttavia  rimase  lucido,  senza  de- 
lirio di  persecuzione,  convinto  che  la  causa  delle  percezioni  uditive  risiedeva 
nell'orecchio  malato:  e  Régis  ritenne  che  questo  individuo  non  potesse  dirsi 
addirittura  alienato,  ma  solo  ai  limiti  della  pazzia.  Si  noti  che  lo  stesso  caso, 


(1)  E.  Kedlich  n.  D.  Kaufmank,  Ueber  Ohntnterauchungen  bti  Qthdr$haUucinanttn,  (Wiener 
kliu.  WooheBMliria,  No.  83,  1896). 

(^  A.  P»rTA83Si,  Oontrifruto  allo  ètudio  delle  aìlucinoMioni  acustiche  specialmente  in  rap* 
porto  colle  àUsrazioni  dell*  apparato  uditivo  periferico,  (Archivio  italiano  di  otologia,  voi.  X, 
fRflc.  4,  1000). 

(8)  B.  LAnovow.  Die  Resultate  der  Untersuchung  de»  Qeh»r$  bei  psychi$ch  Kranken.  (Nen- 
rologiflcbes  Contrmlblatt,  Bd.  18,  S.  708.  No.  16,  1899). 

(4)  G.  Sbppiu.1,  Contributo  allo  studio  delle  allucinazioni  unilaterali.  (Rivista  sperimontale 
di  froniateU,  toI.  XYI,  1800). 

(6)  A.  Baooi,  Sopra  due  casi  d' allucinazioni  unilaterali.  (Annali   universali  di  medicina  e 

chirorgia,  voi.  285,  1888). 

(^  IfABiLLB,  Oas  de  guérison  d'hàUucination»  unilaiérales  de  Vouie  de  cause  exteme.  (Au- 
naieo  médico-paychologiqnes»  T.  10,  18B8). 

(7)  BAeu,  Note  sur  un  eoa  d:'haUucinations  unilaiéfoXes  de  Vouie.  (Socléié  médico-psycholo- 
gi«)a6,  aéance  da  27  février  1888). 
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riferito  altrove  da  Ball  (1),  dà  occasione  a  quest'autore  di  confermare  la 
teoria  di  Baillarger  sulle  allucinazioni,  secondo  la  quale  per  una  completa 
allucinazione  occorre  da  una  parte  una  predisposizione  cerebrale  e  dall'  altra 
uno  stimolo  periferico  sull'apparato  di  senso. 

Hammond  (2)  racconta  di  un  tal  suo  cliente  che  un  giorno  si  accorse 
come,  ascoltando  il  tic  tac  di  una  pendola  con  l'orecchio  sinistro,  udisse  parole 
sempre  distinte  e  infine  brevi  ordini.  Quanto  in  questo  caso  vi  sia  di  auto- 
suggestione, quanto  di  esagerazione,  nessuno  può  dirlo  ;  certo  è  che  le  auto- 
osservazioni di  individui  amanti  del  meraviglioso  o  desiderosi  di  rendersi  in- 
teressanti sono  sempre  da  accettare  con  molta  riserva. 

Fiìhrer  (3)  riferisce  che,  avendo  riportato  una  perforazione  traumatica 
del  timpano  e  facendosi  una  inalazione  di  etere,  osservò  dapprima  iperacusia, 
poi  una  pulsazione  all'orecchio  malato,  coincidente  con  le  pulsazioni  cardiache, 
infine,  ritmicamente  e  in  perfetto  sincronismo  col  polso,  allucinazioni  unilate- 
rali di  voci  e  parole.  Qui  si  deve  tenere  gran  conto  dell'  azione  dell'etere  che 
pone  decisamente  fuori  dalla  norma  le  condizioni  psichiche  dell'  osservatore. 

In  una  osservazione  di  Pettazzi  (4)  le  allucinazioni  uditive  (musicali  e 
verbali)  furono  determinate  da  un'otite  media  acuta,  ma  1'  ammalato  era  feb- 
bricitante, con  temperature  da  39"  a  41®. 

Assai  dubbie  nella  loro  interpretazione  ci  sembrano  infine  le  osservazioni 
di  Urbantschitsch,  di  Cozzolino,  di  Kòppe  (5),  nelle  quali  la  lesione 
periferica  dell'udito  sarebbe  stata  causa  non  solo  delle  allucinazioni,  ma  anche 
di  deliri  consecutivi. 

Del  resto,  le  allucinazioni  dell'  udito,  unilaterali  o  bilaterali,  che  sono  de- 
terminate da  lesioni  periferiche,  oltre  a  comparire  sempre  in  malati  di  mente 
0  in  soggetti  momentaneamente  turbati  d'intelligenza,  si  rivelano  per  altri  mo- 
tivi come  un  fatto  d'  origine  psichica  e  centrale,  a  cui  lo  stimolo  periferico, 
la  lesione  dell'apparecchio  sensoriale  o  gli  acusmi  elementari  non  contri- 
buiscono che  come  punto  di  richiamo  o  come  tema. 

È  evidente  che  quando  1'  allucinazione  ha  un  contenuto  complesso,  so- 
pratutto verbale,  non  può  dipendere  esclusivamente  dallo  stimolo  periferico. 
Gli  apparati  periferici  sono  apparati  di  analisi  e  non  possono  dare  di  per  sé 
prodotti  sintetici  ;  la  sintesi  è  funzione  dei  centri. 

Altra  prova  è  la  coincidenza  frequente  delle  allucinazioni,  anche  quando 
si  pretende  che  esse  siano  di  origine  periferica,  col  contenuto  ideativo  del- 
l' ammalato.  Questa  coincidenza  è  al  massimo  evidente  quando  le  allucina- 
zioni riproducono  il  pensiero  del  paziente,  sicché  sono  una  ripetizione  allu- 
cinatoria ad  alta  voce  del  linguaggio  interno. 


(1)  Ball,  ContidSraiions  sur  un  ca$  d'haUucinatiotu  unilaterale*  de  Vomé,  (GiiMtto  médi- 
ciile,  n.  8,  188S). 

(2)  Haviiovd,  Nearologiiches  Centralblatt,  Bd.  6.  S.  165,  1886. 

(8)  FùHREB,    Veber  das  ZttHandekommen  von  Qeh'órttauèchungen»  (Nearologiachee  GoQtnl- 
blatt,  Bd.  18.  8.  93,  1894). 
(4)  Pkttazzi,  loo.  cit. 
(ft)  Riferite  da  Pbttazsi,  loc.  oit. 
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Aggiungeremo  ancora  che,  mentre  nei  normali  V  eccitazione  galvanica 
dell'acustico  non  riesce  a  provocare  che  sensazioni  uditive  elementari,  suoni, 
rumori  vari,  in  individui  alienati  può  produrre  vere  allucinazioni,  come  è 
dimostrato  dalle  esperienze  di  Buccola  (i),  Rediich  e  Kaufmann  (2). 

In  complesso  si  può  dire  che  il  processo  morboso  del  cervello  è  condi- 
zione necessaria  per  la  produzione  di  vere  allucinazioni,  mentre  la  lesione 
dell'organo  periferico  non  lo  è  affatto.  E  mentre  il  processo  centrale  può 
essere  sufficiente  da  solo  a  produrre  le  allucinazioni,  il  periferico  da  solo 
non  è  sufficiente.  Esso  può  soltanto  provocare  e  favorire  allucinazioni  ove  i 
centri  si  trovino  nelle  condizioni  opportune. 

Il  caso  che  qui  vengo  a  riferire  dà  di  tutto  ciò  una  dimostrazione  ad- 
dirittura schematica  ;  esso  si  presta  inoltre  a  qualche  considerazione  circa  la 
patogenesi  delle  allucinazioni. 

M.  C,  di  anni  39,  ammogliato,  impiegato  ferroviario.  I  suoi  genitori  non  furono 
mai  psicopatici:  il  padre  morì  a  69  anni  di  pneumonite,  la  madre  a  52  per  un  tumoro 
deir  ovaio.  Una  zia  materna,  cinquantenne,  soffre  da  una  diecina  d^  anni  di  un  delirio 
cronico  di  persecuzione;  è  tranquilla  e  può  essere  assistita  in  casa.  Di  tre  sorelle  del 
M.,  una  mori  allieta  di  30  anni,  quasi  improvvisamente,  per  malattia  di  cui  la  dia- 
gnosi rimase  poco  precisata;  un^ altra  ha  45  anni  ed  è  sana  di  mente;  un  terza,  di 
41  anni,  soffre  da  circa  due  anni  di  allucinazioni  uditive,  che  le  annunziano  la  morte 
del  figliuolo,  è  apatica,  leggermente  indebolita  di  mente  e  vivo  assistita  in  casa. 

n  M .  sofferse  di  scarlattina  a  7  anni  ;  a  *J5  contrasso  la  sifilide,  che  curò  rego- 
larmente e  della  quale  non  si  riscontra  oggi  alcuna  traccia  evidente. 

Nel  febbraio  del  1898,  essendogli  morto  il  padre,  il  M.  cadde  in  profonda  tri- 
stezza; si  rimise  peraltro  ben  presto  e  tornò  a  fare  la  sua  vita  consueta.  Ma  il  30  di 
maggio,  senza  che  nulla  facesse  presagire  un  turbamento  mentale,  tentò  di  suicidarsi 
con  una  revolverata  nell'orecchio  destro.  Il  proiettile  penetrò  pel  condotto  uditivo 
estemo,  attraversò  la  cassa  del  timpano  e  si  confìsse  nel  temporale.  L^  emorragia  fu 
scarsa.  Fu  tentata  P estrazione,  che  riusci  forse  parziale:  essendosi  il  proiettile  rotto 
nella  manovra,  restò  il  dubbio  che  qualche  frammento  rimanesse  in  sito.  Il  primo  di 
giugno  il  M.  fu  inviato  al  manicomio,  ove  presentò  uno  stato  di  depressione  melanoolica  : 
migliorò  rapidamente,  sioohè  dopo  24  giorni  fu  licenziato,  affidato  alla  custodia  della 
moglie.  Nei  primi  giorni  dopo  il  tentativo  di  suicidio  il  M.  manifestò  idee  di  persecu- 
zione, e  fii  sitofobo.  Oggi,  interrogato  circa  al  suo  tentativo  di  suicidio,  dice  che  osso  fu 
motivato  da  ilissapori  domestici  per  ragioni  di  interesse,  tuttavia  riconosce  che  il  motivo 
era  sproporzionato  all'  atto  compiuto  :  «  si  trattava  di  sciocchezze,  di  cose  da  nulla  »  ; 
non  comprende  «  come  abbia  potuto  faro  ima  simile  sciocchezza  »;  ricorda  che  «  è 
stata  una  cosa  improvvisa  » .  Delle  idee  di  persecuzione  manifestate  allora  dice  di  non 
ricordarsi;  rammenta  con  tutti  i  particolari  i  fatti  svoltisi  al  manicomio;  i  prepara- 
tivi per  r  alimentazione  forzata  con  la  sonda,  le  visito  dei  parenti. 

La  ferita  air  orecchio  diede  luogo  a  su[)purazione  ;  guarì  dopo  una  quarantina  di 


(1)  6.  Buccola,  La  r&<uione  elettrica  deW  acustico  negli  alienati,  (Riyista  sperimentale  di 
freniatria,  voi.  XI,  fase.  1, 1866). 

(3)  Bkduch  n.  Kaufmavx,  loc.  eit. 
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giorni.  Il  M.  dopo  due  mesi  da)  tentativo  di  suicidio  riprese  il  huo  ufticio  sentendosi 
perfettamente  guarito. 

Ai  primi  di  novembre  del  1901  la  moglie  del  M.  abortì,  ebbe  profiise  perdite  di 
sangue  e  si  ridusse  in  gravo  stato.  Il  M.  ne  rimase  impressionatissimo  e  divenne 
triste  e  taciturno.  Notisi  che  circa  un  anno  prima  la  moglie,  anche  quella  volta  i)er 
un  aborto,  era  stata  gi*a vomente  ammalata  ;  ma  allora  il  M.  era  rimasto  perfettamento 
padrone  di  sé.  Stavolta  invece  diede  in  ismanie,  cominciò  a  dire  che  lui  «  aveva  sem- 
pre voluto  del  bene  a  tutti,  e  non  meritava  di  essere  così  disgraziato»,  divenne  so- 
vreccitatissimo,  manifestò  propositi  di  suicidio.  I  famigliari,  spaventati,  dovettero  as- 
sicurarlo al  letto  con  delle  fasce  e  inviarlo  al  più  presto  al  manicomio. 

Air  ammissione  era  immobile,  taciturno,  conservava  a  lungo  gli  atteggiamenti  pas- 
sivi, non  mangiava  spontaneamente,  ma  inghiottiva  il  cibo  messo  in  bocca.  Era  insonne. 
Ma  dopo  pochi  giorni  tornò  perfettamente  ordinato  e  lucido.  Potè  allora  riferire  che 
nei  giorni  antecedenti  aveva  sentito  spesso  una  voce  dirgli  all'  orecchio  destro  :  e  sui- 
cidati, suicidati  » .  Credette  che  fosse  la  voce  di  suo  padre  morto.  Ma  lui  non  si  sen- 
tiva gran  voglia  di  suicidarsi  e  resisteva  alla  suggestione.  La  voce  era  netta  e  forto, 
come  se  le  parole  venissero  pronunziate  in  prossimità  dell'orecchio  destro.  Da  quel 
lato  il  M.  sentiva  da  circa  duo  anni  un  ronzio,  «  come  il  suono  di  una  cicala  »  ma 
leggero,  uniforme  e  continuo,  non  ritmico.  Il  ronzio  era  più  forte  quando  il  tem^x)  era 
piovoso. 

Alla  fine  del  novembre  il  M.  fu  dimesso  perfettamente  rioixiinato.  Le  allucina- 
zioni non  si  erano  più  ripresentate.  Pochi  giorni  dopo  la  dimissione  potc  tornare  al 
suo  ufficio.  Da  allora  le  allucinazioni  si  riprcsentarono  di  rado,  a  brevi  accessi,  quando 
V  ammalato  era  solo  e  pensieroso,  specialmente  di  notte,  stando  desto  ;  mai  quando  era 
occupato  in  ufficio.  Perdurava  il  ronzio,  ma  con  poca  molestia,  perchè  esso  passava 
quasi  inavvertito  tra  i  rumori  dell'  ambiente  ;  solo  nel  silenzio  si  faceva  notare.  Le  al- 
lucinazioni avevano  sempre  un  contenuto  verbale;  dicevano:  «cosa  hai  fatto?  vi- 
gliacco!» n  M.  era  rimasto  sempre  con  un  certo  rimorso  del  suo  tentativo  di  suici- 
dio; quando  era  solo  stava  sempre  in  attesa  delle  allucinazioni;  credeva  che  fosse  la 
voce  del  padre  che  venisse  a  rimproverarlo. 

Più  tardi  si  manifestò  un  nuovo  fenomeno.  Il  M.  cominciò  a  sentirsi  di  quando 
in  quando  ripetere  all'orecchio  destro  quello  che  pensava;  cercava  allora  di  distrarsi, 
di  deviare  il  corso  delle  idee,  ma  ecco  che  a  un  tratto  V  allucinazione  si  ripresentava, 
nitida,  impressionante.  E  ciò  sempre  quando  egli  era  solo,  di  notte. 

Ai  primi  del  novemì>re  del  1903  le  allucinazioni  divennero  più  frequenti,  anche 
diui'ne,  sempre  a  destra:  il  fenomeno  della  ripetizione  del  pensiero  si  fece  più  insi- 
stente che  mai.  Non  erano  però  continue  e  il  malato  passò  anche  qualche  intera  gior- 
nata senza  sentirle.  Il  giorno  7  dello  stesso  mese  ebbero  luogo  le  nozze  di  una  co- 
gnata del  M.  Accadde  che  il  regalo  di  nozze  da  lui  ofiPerto  alla  sjìosa  fosso  identico  a 
quello  dello  sposo.  Di  ciò  il  M.  rimase  impressionatissimo;  credette  che  lo  sposo  do- 
vesse rimanerne  offeso.  Rincasando  con  la  moglie,  si  disperava,  diceva:  «  cosa  ho 
fatto?  ho  fatto  qualcosa  di  male!  »  La  notte  non  dormì.  L'indomani  cadde  in  istato 
di  stupore.  Non  rispondeva,  non  voleva  mangiare,  opponeva  resistenza  ai  movimenti 
passivi.  Condotto  al  manicomio,  vi  rimase  a  un  dipresso  in  questo  stato  sino  al  giorno 
16.  Però  rispondeva  a  domande  insistenti;  imboccato,  mangiava.  Conservava  gli  at- 
teggiamenti impressigli.  Poi  improvvisamente  ricui^erò  la  libertà  dei  movimenti  e 
scioltezza  di  linguaggio.  Riferi  allora  che  si  era  sentito  come  oppresso,  impedito,  in- 
capace di  esprimersi.  Pensava   di   aver  fatto  del  male,  e  questo  suo  sospetto  gli  era 
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conlerniato  continaaraente  dalle  aUucinazioni  all'orecchio  destro.  Era  però  pienamente 
lucido  e  orientato.  Conservava  perfetta  memoria  dell'  accaduto. 

Il  M.  rimase  in  manicomio  sino  al  27  novembre;  sempre  lucido  e  ordinato.  Edi 
umore  triste;  ma  si  scusa  dicendo  che  è  stato  sempre  di  carattere  malinconico;  e  ciò 
è  confermato  anche  dai  parenti.  Risponde  bene,  benché  lentamente,  a  tutte  le  domande. 
Non  conversa  con  gli  altri  ammalati  lucidi  :  risponde  soltanto  se  interrogato.  Si  presta 
con  interesse  a  tutti  gli  esami.  Rende  conto  minuziosamente  del  suo  passato.  Di- 
chiara di  sentirsi  in  condizioni  normali. 

D  M.  è  individuo  di  costituzione  abbastanza  robusta,  ma  denutrito  e  anemico. 
Non  presenta  note  antropologiche  degne  di  rilievo.  Nella  sensibilità  e  nella  motilità 
non  presenta  altri  disturbi  che  quelli  riferentisi  all'  apparato  uditivo. 

L'esame  obiettivo  delle  orecchie  dà  i  seguenti  risultati  (1):  Membrana  timpanica 
destra  cicatriziale  ;  non  sono  visibili  i  dettagli  ;  al  polo  superiore  vi  è  un  infossamento 
a  cono.  La  membrana  è  mobile  all'esperimento  di  Siegle,  non  mobile  alla  doccia 
di  Politzer.  Membrana  timpanica  sinistra  opacata,  ma  non  retratta.  Deviazione  del 
setto  nasale  verso  destra.  Faringite  granulosa. 

Esame  funzionale:  Voce  afona  non  percepita  a  destra.  Orologio  forte  percepito 
per  contatto,  ma  debolissimamente.  Diapason  al  vertice  lateralizzato  a  sinistra.  Rinne 
éclatant  negativo.  Percezione  osteo-timpanica  accorciata  alla  prova  di  Schwabaoh. 
Completamente  abolita  la  percezione  per  via  aerea  di  tutti  i  diapason  gravi  fino  al  do^ 
<1024  V.  d.);  durata  di  percezione  per  il  do^  e  per  il  do*  come  nei  pazienti  soocleati. 
Nistagmo  orizzontale  provocato  con  P  estrema  abduzione  oculare.  Lieve  disturbo  del 
senso  statico;  integro  il  senso  dinamico  nei  movimenti  attivi  di  rotazione. 

Esame  elettrico  :  A  destra  con  correnti  di  0,2  MA  alla  chiusura  del  catode  leg- 
gero sibilo;  con  0,4  MA  all'apertura  dell'anodo  compare  un  sibilo  ancor  più  leggero, 
appena  percettibile.  Aumentando  la  corrente  sino  a  2  MA  i  sibili  si  rafforzano;  ma 
non  compare  alcuna  sensazione  né  all'  apertura  del  catode  né  alla  chiusura  dell'  anodo. 
Correnti  più  forti  non  sono  tollerate.  A  sinistra  le  più  forti  correnti  tollerabili,  tali  da 
provocare  forti  scosse  nel  campo  del  facciale,  bagliori,  viva  sensazione  gustativa  e  bru- 
ciore locale,  non  provocano  alcuna  sensazione  uditiva. 

Dopo  la  dimissione,  il  M.  ha  ripreso  le  sue  occupazioni  abituali.  Nelle  mansioni 
del  suo  ufficio,  piuttosto  modeste  e  sempre  uniformi  e  facili,  spiega  mediocre  zelo.  In 
esse,  come  nell'  azienda  domestica,  non  manifesta  alcuna  iniziativa  ;  è  sempre  apatico, 
indifferente,  passivo.  Parla  poco,  quasi  mai  ride.    Conduce  vita  monotona  e  ritirata. 

La  diagnosi  psichiatrica  in  questo  caso  può,  a  prima  vista,  presentare 
qualche  dubbiezza.  11  decorso  a  periodi,  il  carattere  prevalentemente  depres- 
sivo dei  sintomi,  le  idee  di  colpa  ,  il  tentativo  di  suicidio,  potrebbero  far 
pensare  alla  melancolia.  D' altra  parte  la  brevissima  durata  degli  accessi 
psicopatici,  la  futilità  con  cui  è  motivato  il  tentativo  di  suicidio,  i  sintomi 
catatonici,  l'apatia  e  l'inerzia  volitiva  che  per  questo  ammalato  costituiscono 
lo  stato  normale,  l'ereditarietà,  il  più  spiccato  carattere  delirante  e  cronico 
della  malattia  della  sorella  e  della  zia  materna  fanno  piuttosto  ammettere 
che  si  tratti  di  uno  di  quei  casi  miti  di  demenza   precoce,   nei   quali,    tolti 


(1)  Debbo  qoMto  ewtne  obiettivo  e  l'esame  fanzionale  alla  cortesia  del  dott.   G.  Ostino,  al 
qaale  esprimo  la  min  j^tftttdlne. 
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brevi  episodi  dì  fenomeni  più  tumultuari  e  impressionanti,  tutto  si  riduce  a 
un  anomalo  intorpidimento  della  volontà,  alla  perdita  di  ogni  spirito  di  ini- 
ziativa, alla  tendenza  ad  almanaccare,  senza  un  vero  e  proprio  indebolimento 
dell'intelligenza. 

Ma  poco  preme  la  diagnosi  per  la  dimostrativilà  del  caso.  Qui  importa 
notare  che  i  disturbi  mentali  subirono  periodiche  esacerbazioni  e  che  in  cor- 
rispondenza con  essi  si  presentarono  le  allucinazioni  unilaterali.  La  lesione 
del  labirinto  annientò  dal  lato  leso  la  funzione  uditiva;  la  sordità  è  completa, 
ma  tre  sintomi  stanno  a  testimoniare  che  vi  è  tuttora  un  lieve  stimolo  irri- 
tativo: il  ronzio  continuo,  l'ipereccitabilità  alla  corrente  galvanica  e  il  ni- 
stagmo  nell'abduzione.  Ma  questo  stimolo  non  è  per  se  stesso  sufficiente  a 
determinare  allucinazioni;  occorre  invece  che  cooperi  un  turbamento  psichico, 
perchè  le  allucinazioni  sorgano  configurate  e  significative.  Ed  esse  infatti 
si  presentano  quando  le  condizioni  dell'  ammalato  peggiorano,  si  dileguano 
invece  appena  egli  ha  ricuperato  piena  lucidezza  ed  è  tornato  nel  suo  stato 
abituale.  Per  1'  origine  psichica  delle  allucinazioni  depongono  inoltre  chiara- 
mente il  contenuto  di  esse,  spesso  attinente  al  tentativo  di  suicidio  e  alle  idee 
di  colpa,  e  sopratutto  il  fenomeno  della  ripetizione  allucinatoria  del  pensiero 
in  forma  unilaterale,  della  quale,  io  credo,  non  si  hanno  che  due  esempi 
nella  letteratura:  quello  di  Bechterew(i)  e  quello  di  Régis(2). 

Circa  al  meccanismo  fisiopatologico  delle  allucinazioni  uditive  uniUteraii, 
Tanzi(3)  e  Séglas(4)  ammettono  che  si  tratti  di  un  fenomeno  di  associa- 
zione tra  un  acusma,  determinato  dalla  lesione  periferica,  e  una  vera  allu- 
cinazione di  origine  centrale.  Séglas  insiste  sopratutto  sul  lato  subiettivo, 
psicologico  di  questa  associazione.  Tanzi  dà  al  processo  un  base  anatomica: 
lo  stimolo  centrale  refluisce  dal  centro  psichico,  unilaterale,  ai  centri  senso- 
riali per  mezzo  di  vie  a  conduzione  retrograda,  che  sono  normalmente  or- 
gano dell'attenzione  :  «  Quando  un  infermo  sia  molestato  da  un  acusma  reale 
«  dell'  orecchio  sinistro  e  la  sua  attenzione  sia  spesso  richiamata  di  prefe* 
«  renza  da  questa  parte,  non  è  improbabile  che  la  suggestione  d'origine 
«  epiperiferica,  malgrado  la  propria  legittimità,  si  associ  con  autosuggestioni 
€  d'origine  transcorticale  e  vi  porti  il  contributo  d' un' indicazione  spaziale 
<  in  rapporto  con  1'  orecchio  sinistro.  Da  questa  rappresentazione  complessa, 
«  verificandosi  nelle  fibre  cerebrali  le  condizioni  necessarie  al  processo  allu- 
«  cinatorio,  si  avrà  facilmente  un'allucinazione,  il  cui  riferimento  all'orecchio 
«  sinistro  è  l'effetto  dell' acusma  ». 

Ora  io  credo  che  questa  interpretazione  anatomo-fìsiologica  sia  suscettibile 
di  essere  maggiormente  precisata  e  che  a  questa  associazione  anatomica  e  fun- 
zionale si  debba  dare  un  valore  assai  maggiore  che  non  a  una  pura  associa- 


ci) W.  ▼.  Bbchtxrkw,    Uisòer  diu  B'óren  der  éigenen  Oedanken,  (Archiv  tur  PaychùtUle. 
Bd.  XXX,  H.  1,  1898). 

^  (2)  Sia»,  Dea  hàUuctnations  unilatérales.  (Enoephale,  1881). 

(i)  E.  Taxzi,  Una  teoria  delV  allucina zione.  (QaesU  Bivista,  voi.  VI,  tuo.  12,  dicembre  1901). 
(4)  J.  SAoLAS,  Lea  haUucinationé  untlatéralea.  (Annalee  médico-peyohologiqaes,  1902). 
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zìone  psicologica.  Io  direi  anzi  che  non  è  evideiite  la  necessità  che  questa 
associazione  tra  un  acusma  ed  un'  allucinazione  avvenga.  Può  darsi  benissimo 
che  per  ragione  di  idee  deliranti  l' acusma  assuma  nella  coscienza  del  malato 
speciale  significato  e  speciale  importanza  e  che  perciò  sorga  la  tendenza  ad 
associarlo  ad  eventuali  fenomeni  allucinatori  ;  ma  questo  non  è  che  un  caso 
speciale,  possibile,  non  necessario.  In  certi  casi  gli  ammalati  che  soffrono  di 
un  acusma  non  danno  ad  esso  la  minima  importanza,  benché  esso,  specialmente 
nei  silenzio,  si  affacci  alla  coscienza  e  richiami  a  sé  l' attenzione.  Quando  poi 
insorgono,  per  ragioni  psicopatiche,  le  allucinazioni,  l'ammalatosi  trova  portato 
a  riferirle  all'  orecchio  leso  senza  sapere  il  perchè,  e  spesso  senza  esser  capace 
di  dare  a  questo  riferimento  alcuna  interpretazione,  alcun  significato  psicolo- 
gico. Si  direbbe  dunque  che  l' azione  sorda  e  continua  dell'  acusma  abbia  ap- 
parecchiato all'  infuori  da  ogni  ragionamento  speciali  condizioni  fisiologiche, 
che  favoriscono  l'anzidetta  associazione  e  si  rendono  palesi  solo  quando  inter- 
viene l'allucinazione. 

Ed  ecco  come.  Sia  che  sì  voglia  ammettere  che  ogni  orecchio  abbia  il  suo 
centro  nell'  emisfero  opposto  o  che  piuttosto  per  via  di  parziali  incrociamenti 
ogni  orecchio  sia  in  rapporto  con  ambedue  gli  emisferi,  è  certo  che  le  vie  pro- 
venienti da  un  orecchio  non  debbono  essere  in  rapporto  eguale  con  tutti  gli 
elementi  centrali  dei  centri  uditivi.  Se  la  connessione  tra  orecchio  ed  emisfero 
fosse  totalmente  crociata,  la  distinzione  accennata  si  realizzerebbe  nel  modo 
più  evidente.  Ma  se  invece  ogni  centro  uditivo  è  connesso  con  le  vie  di  ambe- 
due gli  orecchi,  occorrerà  che  vi  sia  una  qualche  differenza  nella  connessione 
tra  questo  centro  e  le  fibre  provenienti  dai  due  apparecchi  terminali.  Forse 
le  due  vie  omo->  ed  etero-laterali  che  affluiscono  ad  un  centro  saranno  in 
connessione  con  pleiadi  speciali  di  elementi  nervosi,  commisti,  ma  distinti. 
Ad  ogni  modo,  non  si  può  concepire  una  distinzione  psicologica  e  subiettiva, 
senza  una  distinzione  anatomica  ed  obiettiva.  E  siccome  la  distinzione  subiet- 
tiva tra  i  suoni  provenienti  dalle  due  orecchie  e'  è,  noi  dobbiamo  ammettere, 
se  non  vogliamo  rigettare  il  principio  del  parallelismo  psico-fisiologico,  che 
vi  sia  pure  una  qualche  distinzione  anatomica  nei  rispettivi  substrati. 

Analogamente,  le  vie  reflue  che  connettono  i  centri  rappresentativi  con  i 
centri  sensoriali  e  che  regolano  l'attenzione,  debbono  comprendere  due  cate- 
gorie di  fibre,  connesse  diversamente  con  i  contri  distinti  o  con  le  distinte 
pleiadi  cellulari  che  corrispondono  a  ciascun  orecchio.  Siccome  l'attenzione  si 
può  rivolgere  distintamente  ai  suoni  provenienti  da  un  orecchio  o  dall'  altro, 
è  necessario  che  a  questa  funzione  distinta  corrispondano  substrati  organici 
distinti. 

Ciò  posto,  è  chiaro  in  che  maniera  agisca  l' acusma  abituale:  richiamando 
frequentemente  l'attenzione,  anche  senza  acquistare  speciale  importanza  o 
speciale  interesse  per  l'ammalato,  esso  determina  una  speciale  agevolezza  di 
trasmissione  nella  via  anatomica  che  proietta  l'attenzione  su  quel  lato.  Ne 
viene  di  conseguenza  che  quando  si  manifestano  le  condizioni  centrali  favo- 
revoli all'allucinazione,  l'impulso  che  parte  dai  centri  psichici  trova  una  via 
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più  facile  verso  il  centro  o  le  pleiadi  cellulari  che  corrispondono  all'orecchio 
aifetto  da  acusma,  e  determina  cosi  l'allucinazione  unilaterale  senza  die 
l'unilateralità  dell'allucinazione  acquisti  alcuno  speciale  significato  nella  co- 
scienza del  inalato.  Aggiungerò  anzi,  che,  verostmilniente,  dal  punto  di  vista 
dell'intensità  del  disturbo  centrale,  sarà  sempre  più  facile  la  produzione  del- 
l'allucinazione  dal  Iato  che  è  sede  dell' acusma:  da  questo  lato  la  soglia  del- 
r  allucinazione  è  più  bassa,  e  quindi  si  dà  facilmente  il  caso  che  un  disturbo 
centrale  incapace  di  dare  allucinazioni  nell'  orecchio  integro,  e  che  forse  non 
ne  avrebbe  mai  date  se  l'ammalato  non  avesse  avuto  un  orecchio  ammalato, 
dà  le  allucinazioni  soltanto  dal  lato  che  è  punto  di  partenza  dell'acusma. 

Ma  sin  qui  si  è  considerata  la  questione  da  un  punto  di  vista  a  mio 
parere  unilaterale;  si  è  considerata  cioè  la  funzione  attiva  che  ha  l' acusma 
neir influenzare  l'attenzione  e  nel  dare  un  orientamento  spaziale  all'alluci- 
nazione. Ora  io  credo  che  a  delucidare  il  problema  delle  allucinazioni  uditive 
unilaterali  si  debba  dare  importanza,  forse  più  che  al  fatto  positivo  del  ronzio, 
a  un  fatto  negativo:  alla   sordità  o  all'indebolimento  dell'udito. 

Non  sono  pochi  i  casi  in  cui  le  allucinazioni  unilaterali  si  prodacevano 
dui  lato  di  un  orecchio  che  era  bensì  fonte  di  un  ronzio,  ma  che  presentava 
notevole  indebolimento  funzionale  o  per  tappi  ceruminosi  o  per  affezioni  cro- 
niche dell'orecchio  medio  o  dell'interno,  e  persino  sordità  completa,  come  in 
uh  recente  caso  di  Pianetta  (1)  e  in  quello  che  ho  più  sopra  esposto. 

In  genere  è  notorio  che  la  sordità  favorisce  le  allucinazioni  uditive;  quasi 
tutti  gli  alienati  sordi  sono  affetti  da  allucinazioni  uditive.  Lo  stesso  si  può 
ripetere  per  i  ciechi  :  quando  la  cecità  è  acquisita  in  età  adulta,  non  solo  non 
si  perde  mai  la  memoria  delle  cose  viste,  ma  son  sempre  possibili  le  allucina^ 
zioni  visive.  Si  direbbe  che  il  centro  sensoriale,  non  più  stimolato  per  la 
sua  naturale  via  centripeta  e  condannato  ad  un'inerzia  forzata,  acquista  una 
speciale  sensibilità  e  reagisce  più  facilmente  agli  stimoli  retrogradi  che  pos- 
sono giungergli  dai  centri  superiori.  E  forse  allo  stesso  modo  vanno  spiegate 
le  frequenti  illusioni  degli  amputati. 

Ora,  se  la  sordità  è  unilaterale,  gli  speciali  centri  o  elementi  che  son  con- 
nessi con  le  vie  provenienti  dal  lato  sordo  debbono  per  conto  loro  acquistare 
quésta  speciale  sensibilità,  frutto  della  lunga  inerzia,  e  la  singolare  attitudine 
a  reagire  con  allucinazioni  agli  influssi  provenienti  dai  centri  psichici.  Tra  la 
sordità  completa  e  l'indebolimento  della  funzione  uditiva  non  vi  è  che  diffe- 
renza di  grado;  l'effetto  deve  essere  sempre  analogo. 

Ammettendo  questa  speciale  reattività  agli  stimoli  centrifughi  nei  centri 
sensoriali  che  per  lesioni  periferiche  sono  privati  dei  normali  stimoli  centri- 
peti, si  spiega  ancor  meglio  che  non  coli' azione  degli  acusmi  il  fatto  che  le 
allucinazioni  uditive  possono  insorgere  in  modo  unilaterale  e  dal  lato  di  una 
lesione  periferica  anche  quando  precedentemente  1'  ammalato  non  avei'a  dato 
alcuna  importanza  ai  disturbi  uditivi  o  fors'  anche  li  ignorava. 


<1)  PiAinsTTA,  Sopra  un  ca$o  di  aVncinaziont  undaUrali.  (Il  Manicomio,  anno  XIX,  n.2«  1006). 
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Qualcuno  potrebbe  pensare  che  tra  le  due  ìlilerpretazioni  patogenetiché, 
runa  che  dà  importanza  al  fenomeno  positivo  dell' atusma,  l'altra  che  pog- 
gia sui  fenomeno  negativo  della  sordità,  vi  sia  contraddizione:  dal  momento 
che  l'orecchio  sordo  è  sorgente  d'un  acusma,  ossia  d'uno  stimolo  continuo, 
non  si  può  dire  che  i  centri  corrispondenti  siano  in  riposo.  Ma  in  realtà  aon 
è  così. 

Perchè  un  acusma  richiami  l'attenzione  dell'ammalato  non  è  necessarie 
che  sia  molto  intenso:  vi  sono  acusmi  cosi  deboli  che  vengono  abitualmente 
soprafTatti  nella  coscienza  dalle  percezioni  dei  suoni  reali.  Ciò  non  toglie  che 
vengano  uditi  e  notati  tosto  che  il  paziente  si  trovi  in  ambiente  tranquillo  o 
nel  silenzio  della  notte.  D'altra  parte  non  si  può  dire  che  l' acusma,  anche  se 
continuo,  costituisca  uno  stimolo  esauriente  per  i  rispettivi  centri:  questi 
acusmi  sono  in  genere  monotoni  nel  più  stretta  senso  della  parola  e  quindi  non 
possono  esaurire  tutte  le  diverse  capacità  reattive  dei  centri  uditivi,  invece 
le  allucinazioni,  riproducendo  la  realtà  o  i  dati  dell'esperienza  o  dell'imma- 
ginazione, sono  polifoniche  per  eccellenza.  Può  quindi  un  acusma,  provenendo 
da  un  orecchio  sordo  o  quasi,  deviare  abitualmente  da  un  lato  l' attenzione 
uditiva,  e  ciò  non  ostante  non  riescire  a  trarre  il  centro  uditivo  o  i  gruppi 
cellulari  corrispondenti  all'orecchio  leso  dallo  stato  di  relativa  inerzia  in  cui 
si  trovano. 

(includendo,  questa  nuova  osservazione  di  allucinazioni  uditive  unila<- 
terali  dal  lato  dell'orecchio  leso,  ma  coincidenti  con  disturbi  psichici  e  a 
contenuto  eminentemente  rappresentativo,  conferma  ancora  una  volta  che  le 
allucinazioni  hanno  per  condizione  necessaria  un'attività  abnorme  dei  centri 
supersensoriali,  rappresentativi,  psichici.  La  lesione  periferica  è  un  fattore 
propizio  alla  produzione  delle  allucinazioni,  ma  per  se  stesso  insufficiente. 
Essa  però  determina  l'orientamento  unilaterale  delle  allucinazioni  con  un 
meccanismo  doppio:  per  il  fatto  dell' acusma  che  orienta  da  un  lato  l'atten* 
zione  e  facilita  la  proiezione  unilaterale  dell'azione  retrograda  che  parte  dai 
centri  psichici,  e  per  il  fatto  della  sordità  che  rende  più  sensibili  a  que- 
st'azione i  centri  o  i  gruppi  cellulari  che   corrispondono  all'orecchio  sordo. 


BiipoiU  del  d«tt  Z.  Troves  alla  memoria  del  prof.  B.  Belmondo  dal  titolo 

<  Curva  miografica  e  curva  ergografica  »  • 

Il  prof.  Belmondo  ini  offre  il  modo  di  esplicare  meglio  di  quanto  non 
mi  sia  forse  riuscito  prima  i  concetti  che  mi  suggerivano  la  mia  breve  cri- 
tica ai  lavori  del  dott.  Lugiato.  Mi  duole  che  la  mia  nota  sia  sembrata 
pungente  al  prof.  Belmondo,  mentre  io  avevo  fermo  proposito  di  limitarmi 
ad  una  pura  esposizione  di  fatti  e  concetti  assolutamente  obbiettivi,  i  quali 
coincidevano  in  realtà  colle  risultanze  sperimentali  descritte  dal  dott.  Lu- 
giato, come  io  stesso  facevo  rilevare  a   pag.  16  del  mio  scritto;  mi  duole 
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tanto  più  perchè,  avendo  ii  doti.  Lugìato  preannunziata  una  terza  comuni- 
cazione, lungi  dal  voler  attaccare  l' indirizzo  delie  ricerche  ed  i  metodi  im- 
piegati, volevo  più  che  altro  portare  il  mio  contributo  all'  interpretazione  dei 
fatti  che  ne  risultavano. 

Il  dott.  Lugiato,  nella  prima  sua  nota,  pag.  387  (questa  Rivista, 
voi.  Vili,  fase.  9),  nell'  introduzione,  diceva  che  le  grafiche  da  lui  ottenute 
dovevano  trovare  un  <  opportuno  paragone  »  con  quelle  ottenute  dai  fisiologi 
coi  «  comuni  miografi  ».  Ora  il  prof.  Belmondo  spiega  che  «  opportuno  pa- 
ragone >  vuol  dire  «  condizionato  «illa  diversità  delle  circostanze  sperimen- 
tali ».  Ma  il  dott.  Lugiato  dopo  avere  analizzata  appunto  In  diversità  delle 
circostanze  sperimentali,  ad  onta  di  queste,  concludeva  al  fine  della  seconda 
sua  nota  (voi.  Vili,  fase.  12,  die.  1903,  p.  544),  che  «  per  le  sue  ricerche 
poteva  considerare  senza  alcuna  correzione  la  curva  di  sollevamento  come 
l'espressione  ed  emanazione  diretta  della  contrazione  muscolare». 

Conseguenza  logica  fu  che  il  dott.  Lugiato  studiò  nella  curva  di  un 
sollevamento  ergografico  tutte  le  fasi  che  si  sogliono  descrivere  nella  curva 
miografica  ;  anzi  questo  egli  fece  prima  ancora  di  aver  risolta  la  necessaria 
pregiudiziale,  se  cioè  e  curva  ergografica  »  e  «  curva  miografica  »  siano  due 
fenomeni  studiabili  alla  stessa  stregua,  e  non  considerò  che  lo  studio  della 
<  curva  miografica  »  progredì  soltanto  di  mano  in  mano  che  la  tecnica  speri- 
mentale iniziatasi  con  apparecchi  ergografia  si  perfezionò  colla  costruzione 
degli  attuali  miografi^  ì  quali  realizzano,  per  quanto  è  materialmente  possi- 
bile, le  due  condizioni  estreme  di  lavoro,  il  lavoro  ìsotonico  od  il  lavoro 
isometrico.  Senza  tener  conto  di  ciò,  e  facendo  astrazione  dall'  intensità  dello 
stimolo,  che  è  un  fattore  mutevolissimo  ed  inaflerrabile  all'esperimento  negli 
stessi  successivi  momenti  di  una  contrazione,  il  dott.  Lugiato  descrive  e 
studia  nell'ergogramma  volontario  una  fase  di  vigoiia  (p.  387)  ed  una  di  ri- 
lasciamento ;  in  ultimo  (voi.  IX,  gennaio  1904),  studia  il  tempo  di  contra- 
zione mmcolare  latente^  per  stimolazione  artificiale,  istituendo  un  completo 
parallelismo  e  nei  fatti  e  nella  nomenclatura  tra  «  curva  ergografica  »  e  «  curva 
miografica».  Quest'ultima  nota  viene  in  buon  punto  a  dimostrare  l'errore 
fondamentale  della  terminologia  e  dell'  interpretazione  che  le  sia  a  base.  Sup- 
ponendo (per  ipotesi  non  conforme  alla  realtà  nel  lavoro  volontario)  che  lo 
stimolo  sia  istantaneo  e  non  persistente,  il  tempo  che  passa  tra  l'insorgere 
dello  stimolo  e  l'iniziarsi  del  movimento  ergografico  si  può  dividere  in  due 
porzioni  : 

a)  una  prima,  che  va  dall'istante  in  cui  lo  stimolo  giunge  al  muscolo 
e  l' istante  in  cui  il  muscolo  entra  in  contrazione,  e  questa  sarà  davvero  il 
breve  tempo  di  contrazione  latente  ; 

h)  una  seconda,  che  rappresenta  tutto  il  tempo  durante  il  quale  li  mu- 
scolo, pur  essendo  in  contrazione  visibile,  non  ha  ancora  raggiunta  la  tensione 
necessaria  per  spostare  le  leve  colle  resistenze  annesse.  Questa  seconda  por- 
zione è  naturalmente  assai  più  lunga  della  prima  ;  corrisponde  al  tempo  fa- 
cilmente apprezzabile  che  corre  tra  il  primo   momento  in  cui    un  cavallo  si 
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mette  in  forza  per  spostare  un  veicolo  e  il  primo  istante  in  cui  il  veicolo 
viene  smosso.  É  rappresentata  nel  miogramma,  ove  leve  pesanti  non  alte- 
rano il  fenomeno,  da  tutta  la  fase  di  energia  crescente,  e  nell'  ergogramma 
da  tutta  la  fase  in  cui,  pur  essendo  il  muscolo  contratto,  non  si  osserva 
movimento,  perchè  le  leve  naturali  fungono  da  accumulatori  dì  energia. 

E  conforme  a  verità,  dunque,  confondere  in  un'unica  significazione  que- 
sti due  fattori  del  ritardo  nella  comparsa  di  lavoro  esterno,  e  paragonare 
il  valore  del  lungo  intervallo  tra  stimolo  e  contrazione  ergografica  (anche 
dedotto  il  perditempo  dovuto  agli  apparecchi)  coi  valori  trovati  per  il  tempo 
dell'energia  latente  nella  contrazione  isometrica  ed  isotonica?  È  solamente  un 
sofisma  metodologico,  come  me  ne  fa  l'appunto  il  prof.  Bel  mondo,  l'insi- 
stere sulle  basi  fondamentali  di  meccanica  muscolare  che  bisogna  pure  aver 
presenti  per  non  cadere  in  equivoci  di  simil  genere? 

Le  fasi  della  €  curva  miografiea  »  nell'  uomo  si  possono  studiare  e  fu- 
rono studiate  ;  basta  p.  e.  servirsi  di  un  miografo  a  timpano  registratore,  e 
scrivere  la  curva  della  modificazione  di  spessore  che  subisce  il  ventre  musco- 
lare; a  questo  metodo  dovrebbe  ricorrere  il  dott.  Lugiato;  se  egli  paralle- 
lamente colla  curva  ergografica  avesse  scritta  la  curva  miografiea,  avrebbe 
tosto  notato  che  il  muscolo  si  contrae  ben  più  presto  che  non  si  sposti  il  car- 
retto ergografico;  ed  avrebbe  trovato  nella  curva  miografiea  molti  particolari 
essenziali  che  nella  curva  ergografica  non  appaiono  più. 

Coll'ergografo  (di  qualunque  tipo),  invece,  come  io  diceva  nella  mia  prima 
nota  critica,  non  si  avrà  mai  una  curva  miografiea  approssimativamente  iso- 
tonica né  approssimativamente  isometrica.  L'ergografo,  di  qualunque  tipo,  è 
una  macchina  che  trasforma,  con  rendimento  variabile,  in  lavoro  esterno 
l'energia  esplicata  dal  muscolo;  supponiamo  anche  di  aver  ridotto  l'ergo- 
grafo alla  sua  forma  più  semplice  e  più  logica,  in  guisa  che  non  modifichi  per 
nulla  il  funzionamento  normale  delle  leve  naturali  ;  nell'  ipotesi  stessa  che 
nessun  peso  sia  legato  a  questo  ergografo  ideale,  resteranno  pur  sempre  le 
leve  naturali  che  sono  macchine  esse,  pure^  e  modificano  quindi  sostanzial- 
mente 1'  effetto  esterno,  in  confronto  a  quél  che  sarebbe  se  il  ijiuscolo  po- 
ies6e  liberamente  eseguire  la  sua  contrazione  (curva  miografiea). 

(juesto  e  nuli' altro  io  diceva;  questo  conferma  il  prof.  Relmondo,  ed 
entrambi  l'abbiamo  imparato  dal  passo  di  Fick,  che  il  Belmondo  ha  citato. 
Accettiamo  dunque  il  fenomeno  come  è,  e  procuriamo  di  interpretare  il  signi- 
ficato vero  della  curva  ergografica,  cioè  della  curva  del  lavoro  esterno  prodotto 
dalla  contrazione  muscolare  a  mezzo  delle  leve  naturali,  col  tramite  di  apparec- 
chi ergografia  più  o  meno  razionali  ;  e  non  pretendiamo  che  la  curva  ergo- 
grafica possa  0  debba  assomigliarsi  per  un  verso  o  per  I'  altro,  a  ciò  da  cui 
deve  per  legge  meccanica  essenzialmente  differire. 

Se  io  ho  insistito  nella  mia  critica  alludendo  alle  mie  ricerche,  non  era 
già  per  demolire  quelle  del  dott.  Lugiato;  ma  per  dimostrare  quello,  in  cui 
il  prof.  Belmondo  non  sembra  consentire,  che  cioè  andrebbe  incontro  ad 
una  delusione  chi  volesse,  coll'ergografo,  anche  adottando  il  mio  apparecchio 
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che  pur  presenta  sugli  altri  qualche  riconosciuto  vantaggio,  mettersi  a  studiare 
nell'uomo  la  curva  miografica;  egli  scriverà  sempre  non  la  curva  muscolare, 
ma  la  curva  del  movimento  assunto  dall'  ergograTo,  che  non  possiamo  sa- 
^re,  coi  metodi  attuali  almeno,  in  che  rapporti  stia  colla  prima,  e  che  non 
rappresenterebbe  in  modo  fedele  nemmanco  la  curva  del  lavoro  esterno, 
perchè  il  peso  attaccato  alla  funicella  non  è  solidale  nel  suo  movimento  colla 
leva  ergografica. 

Invece  lo  studio  iniziato  dal  dott.  Lugiato  potrà  forse  fornire  nuovi 
elementi  per  ispiegarci  il  perchè  in  certe  condizioni  meccaniche  di  lavoro, 
la  produzione  di  lavoro  esterno  cessa  cosi  prontamente  con  singolare  con- 
trasto colla  lunga  resistenza  che  1  motori  animati  dimostrano  nel  lavoro 
ritmico  eseguito  in  condizioni  normali  (volo,  marcia,  nuoto,  ecc.) 

Quando  noi  vedessimo,  come  suppone  il  caso  il  prof.  Delmondo,  il 
medesimo  tipo  di  sollevamento  ergografico  riprodursi  costantemente  sul  me- 
desimo individuo  in  succe<$sive  esperienze  compiute  in  condizioni  possibil- 
mente simili,  e  mutnre  colPintrodurre  artificialmente  una  condizione  nuova, 
noi  assisteremmo  sempre  all'estrinsecazione  di  lavoro  esterno,  che  non  ci  per- 
mette di  trarre  conclusioni  relative  alia  curva  miografica.  K  se  le  condizioni 
introdotte  saranno  tali  da  influire  specialmente  sulla  curva  miografica, 
(p.  e.  veleni  muscolari)  le  modificazioni  che  insorgeranno  nella  curva  ergo- 
grafica  non  saranno  indice  fedele  che  ci  permetta  di  dedurre  a  quali  feno- 
meni miografìci  siamo  di  fronte,  a  meno  evidentemente  si  tratti  di  contrat- 
tura 0  di  paralisi.  A  mo' di  esempio,  nella  trazione  ferroviaria  un  congegno 
meccanico  trasforma  un  movimento  a  direzione  alterna  (stantuffo)  in  un  mo- 
vimento continuo;  se  noi  non  conoscessimo  la  presenza  del  congegno  tra- 
sformatore, potremmo  attribuire  lo  spostamento  uniforme  del  treno  ad  una 
forza  pure  uniforme:  un  errore  simile  facciamo  nel  voler  dedurredalla  curva 
ergografica  la  curva  miografica,  quando  sappiamo  che  gli  efletti  meccanici 
esterni,  bene  spesso  uniformi,  sono  il  risultato  della  sommazione  algebrica  dì 
contrazioni  ritmiche  di  muscoli  antagonisti,  e  d'altra  parte,  nel  caso  del  la- 
voro volontario,  ignoriamo  tuttora  l'influenza  che  l'apprezzamento  delle  circo- 
stanze esterne  di  lavoro  esercita  sulla  parte  automatica  del  funzionamento  dei 
nostri  muscoli. 

Se  queste  divergenze  tra  «  curva  miografica  »  e  «  curva  ergografica  » 
siano  abbastanza  sostanziali,  per  distoglierci  dail'adottare  l'«ergografo»,come 
registratore  della  «curva  muscolare»,  come  il  prof.  He!  mondo  ha  consi- 
gliato di  fare  al  dott.  Lugiato,  lascio  giudicare  al  lettore. 

Tutte  le  osservazioni  ben  fatte  (e  tra  queste  annovero  ben  volentieri 
quelle  del  dott.  Lugiato)  hanno  valore;  e  cliniche  e  laboratori  sono  aperti 
per  perfezionare  i  metodi  e  moltiplicare  le  ricerche  ;  però  non  è  neppure  su- 
perfluo procurare  di  rendersi  chiaro  conto  delle  indicazioni  e  del  reale  signifi- 
cato degli  uni  e  delle  altre. 

Torino,  20  mano  1904. 
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Replica 

del  prof.  E.  Belmondo. 

Alle  nuove  osservazioni  del  doti.  Treves  risponderò  brevissiinaiiienle  : 
priiua  perchè  giudico  superfluo  ripetere  quanto,  a  difesa  anticipata,  giù  al)- 
biain  detto  nelle  nostre  Note  precedenti  il  dott.  Lugiato  ed  io;  poi  perchè 
non  posso  ammettere  per  buono  un  sistema  di  polemica,  il  quale  consiste 
essenzialmente  nelT  attribuirci,  facile  bersaglio  alle  crìtiche,  intenzioni  che 
non  abbiamo  manifestate  od  abbiamo  anzi  per  i  primi  respinte,  errori  logici 
che  non  abbiamo  commessi,  ed  anche  certe  (come  dobbiamo  chiamarle  ?).... 
ingenuità  sperimentali,  nelle  quali,  via,  confidiamo  di  non  essere  caduti. 

Cosi  questa  volta  il  dott.  Treves,  prendendosela  coli' ultima  Nota  del 
dott.  Lugiato  sul  <  tempo  di  contrazione  muscolare  latente»,  stabilisce  in 
maniera  irrefutabile  che  in  questo  studio  fatto  coll'ergografo  un  tempo  non 
breve  va  perduto  per  vincere  l'inerzia  delle  leve  naturali,  oltre  al  perdi- 
tempo dovuto  agli  apparecchi  ;  con  ciò  viene  attribuito  al  mio  allievo  il  pro- 
posito, che  sarebbe  stato  veramente  stolto,  di  ricercare  con  quell'  istru- 
mento  il  valore  reale,  la  durata  assoluta  della  contrazione  muscolare  latente. 

Ora  il  Lugiato  espressamente  dice  invece  (a  pag.  12  e  lo  ripete  a 
pag.  i3  nelle  sue  Conclusioni),  che:    «  l'ergografo   non   può  servire  per  la 

<  valutazione  assoluta  del  tempo  latente,  mentre  può  servire  assai  bene  per 
«  una  valutazione  relativa  ;  dà  cioè  buoni  risultati  per  calcolare  le  modifica- 
«  zioni  apportate  nella   durata   del   tempo   perduto,  per  opera  delle  diverse 

<  condizioni  sperimentali.  » 

Allorché  quindi  il  Lugiato  trova  ad  esempio  che  il  tempo  di  contrazione 
diminuisce  coli' aumentare  dell'intensità  dello  stimolo;  oppure  che  esso  è 
minore  nel  caso  che  si  ecciti  il  nervo,  di  quando  1'  eccitazione  sia  portata 
direttamente  sul  muscolo,  —  in  che  cosa  peccano  il  suo  metodo  sperimentale 
e  le  sue  conclusioni,  posto  che  le  cause  esteriori,  meccaniche  tendenti  a  pro- 
lungare il  tempo  in  cui  non  si  manifesta  ancora  la  contrazione  muscolare 
rimangono  invariabili,  rappresentano  una  x  che  non  ci  curiamo  di  valutare, 
ma  semplicemente  aggiungiamo  come  una  tara  fissa  alle  quantità  ponde- 
rabili, alle  quali  sole  rivolgiamo  per  il  momento  la  nostra  attenzione? 

A  me  pare  che  la  nostra  controversia  dovrebbe  terminare  col  riconosci- 
uiento  da  parte  del  dott.  Treves  di  questi  due  assiomi:  1°  Che  le  leggi 
della  contrazione  muscolare  studiate  coi  soliti  nietodi  niiografici  nei  vari  ani- 
mali sono  lungi  dall' esprimerci  il  processo  vero,  col  quale  i  muscoli  si  con- 
traggono nelle  condizioni  naturali  dell'esistenza,  siano  esse  normali  o  mor. 
bose.  Il  far  muovere  quelle  leve  ossee,  che  il  dott.  Treves  riguarda  come 
un  accessorio  ingombrante,  costituisce  appunto  la  ragion  d'  essere  e  di  fuu- 

15 


-242  E,  Belmondo 


zionare  dei  muscoli  ;  onde  noi  dobbiamo  temere  risultali  fittizi  non  già  quando 
ci  manteniamo  nei  limiti  delle  condizioni  vitali,  bensì  quando,  come  nelle  ri- 
cerche miograficiie  sui  muscoli  isolati  dai  loro  punti  d' inserzione,  noi  sottrag- 
ghiamo con  l' inerzia  dello  scheletro  e  con  la  resistenza  tonica  opposta  dai 
muscoli  antagonisti  altrettanti  elementi  integrali  della  funzione  muscolare.  — 
^^  Che  le  ricerche  sui  muscoli  delT  uouio  nelle  condizioni  dette  presentino 
però  dilTicoltà  notevolissime,  maggiori  in  ogni  caso  di  quello  che  il  dott.  Treves 
non  sembri  credere;  e  perciò  solo  dobbiamo  contentarci  finora  di  apparecchi,  i 
quali,  come  sempre  abbiamo  ammesso  per  l'ergografo,  ci  danno  risultati  atten- 
dibili ma  non  rigorosamente  precisi. 

Disgraziatamente  il  dott.  Treves,  come  non  ammette  il  primo  assioma, 
alla  cui  illustrazione  ho  dedicato  in  parte  la  mia  Nota  antecedente,  non  e  per- 
suaso nemmeno  della  difficoltà  onde  è  cenno  nell'assioma  secondo. 

l*er  il  dott.  Treves  le  fasi  della  curva  miografica  nell'uomo  si  possono 
studiare  con  mezzi  semplici  e  con  esattezza  superiore  ad  ogni  critici.  «  Basta 
per  esempio  »,  egli  dice  (e  questo  «  per  esempio  »  farebbe  credere  che  altri 
metodi  la  tecnica  fisiologica  tenesse  ancora  in  riserva),  «  basta  servirsi  di  un 
«  miografo  a  timpano  registratore,  e  scrivere  la  curva  delle  modificazioni  di 
«  spessore  che  subisce  il  ventre  muscolare.  » 

Invece  non  basta  niente  affatto.  Prima  di  tutto,  come  osserva  il  mio  mae- 
stro Luciani  {Fisiologia  dell'uomo^  voi.  II,  p.  27-28),  tra  i  miogrammi  otte- 
nuti utilizzando  l'accorciamento  del  muscolo  e  quelli  che  raccolgono  e  segnano 
i  cambiamenti  di  spessore  «  v'  ha  una  differenza  essenziale  :  mentre  i  primi 
«  tracciano  gnrficamente  la  somma  algebrica  dei  cambiamenti  di  lunghezza  di 
«  tutti  i  diversi  segmenti  del  muscolo,  i  secondi  si  limitano  a  tracciare  i  soli 
«  cambiamenti  di  spessore  di  quella  sezione  del  muscolo  sulla  quale  è  applicato 
«  il  miografo.  » 

In  secondo  luogo,  e  poiché  il  dott.  Treves  lamenta  appunto  clie  le  curve 
miografiche  ottenute  coli'  ergografo  non  siano  mai  nò  approssimativamente 
isotoniche  né  approssimativamente  isometriche,  come  mai  può  egli  giungere 
poi  a  fidarsi  di  un  istrumento  come  il  miografo  a  timpano  trasmettitore,  il 
quale  (indipendentemente  dalle  imperfezioni  risultanti  per  il  modo  onde 
siamo  costretti  a  fissarlo  sull'arto,  coli' intermezzo  di  una  cute  scorrevole 
sotto  il  bottone  ricevitore,  ecc.),  raccoglie  i  cambiamenti  di  spessore  del  mu- 
scolo per  mezzo  di  una  molla  spirale  la  cui  tensione  cresce  col  grado  della 
compressione,  li  riflette  per  mezzo  di  una  trasmissione  pneumatica,  e  li  iscrive 
con  una  leva  dipendente  come  è  naturale  dalle  oscillazioni  di  una  membrana 
elastica  ? 

Questo  si  che  è  un  grosso  equivoco,  tanto  più  che  gli  errori  inerenti  a 
(|uesto  metodo  non  sono  suscettibili  di  alcuna  correzi(me,  mentre  alcune  ine- 
sattezze dell' ergografo  possono  quasi  uìatematicamente  calcolarsi  ed  essere 
corrette  col  piccolo  apparecchio  a  quadrante  idealo  dal  dott.  Lugiato.  E 
tali  errori  ci  spiegano  come  mai,  sebbene  il  miografo  a  timpano  trasmettitore 
del  Marev  sia  universalmente  conosciuto  almeno  fino  dall'anno  1878,  U\niì 
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fisiologi  specialisti  nello  studio  della  meccanica  muscolare  vadano  ancora  oggi 
in  cerca  di  un  metodo  veramente  esatto  per  le  ricerche  miograficlie  nel- 
l'uomo, e  ci  spiegano  la  frase  del  Fick:  essere  impossibile  produrre  nel- 
l'uomo e  tanto  meno  registrare  un  atto  muscolare,  che  nemmeno  approssi- 
mativamente rappresenti  una  contrazione  isotonica. 

Padova,  1*  maggio  1004. 


RECENSIONI 


Anatomia. 

1.  S.  Ramon  y  Cajal,  Textura  chi  sistema  nercioso  del  hofnbre  y  de  los  certe- 
brad^s,  —  7°  y  ultimo  fasciculo,  pag.  689-1209.  N.  Moya,  Madrid,  1904. 

Con  questo  voluminoso  fascicolo  si  compie  l'opera  di  S.  Ramon  y  Cajal, 
frutto  di  sedici  anni  di  attività  paziente,  indefessa  e  geniale.  Nel  corso  della  pubbli- 
cazione quest'  opera  è  venuta  man  mano  superando  i  limiti  del  piano  iniziale,  arrio 
chendosi  dei  dati  di  nuove  ricerche,  e  cosi  da  un  volume  di  circa  800  pagine,  come 
doveva  essere,  si  è  trasformata  in  due  volumi  di  1775  pagine  con  887  figure  ohginali. 

In  fondo  al  volume,  TA.  avverte  come  a  cagion  del  tempo  trascorso  nella  pub- 
blicazione e  delle  nuove  e  più  profonde  ricerche,  alcune  opinioni  espresse  nelle  primo 
])arti  abbiano  più  tardi  subito  ampliamenti  e  modificazioni.  Questo  fatto  mostra  nel 
modo  più  chiaro  che  il  trattato  di  Gajal  non  ò  come  molti  altri  trattati.  V  espressione 
euritmica  e  sistematica,  e  perciò  sempre  un  po'  aprioristica,  dello  convinzioni  deli'  au- 
tore, ma  piuttosto  la  sintesi  temporanea  di  una  mento  giovanile  animata  da  un 
inesausto  spirito  di  ricerca  e  di  critica. 

Quest'  ultimo  fascicolo  contiene  la  descrizione  del  talamo  ottico,  del  corpo  striato, 
della  corteccia  cerebrale  e  del  simpatico.  Non  è  possibile  addentrarsi  con  accenni  ana- 
litici nella  enorme  congerie  dei  fatti  esposti,  che  sono  in  parte  nuovi,  in  parte  già 
contenuti  in  antecedenti  monografie.  Ci  limiteremo  a  riassumere  in  breve  i  principi 
sintetici  sulle  funzioni  cerebrali  che  VA.  ha  potuto  trarre  considerando  il  piano  strut- 
turale del  cervello. 

Nella  corteccia  esistono  almeno  tre  categorie  di  centri  funzionalmente  subordi- 
nati :  centri  sensoriali,  centri  mnemonici  di  primo  e  di  secondo  ordine.  Nei  centri 
sensoriali  si  proiettano  direttamente  le  immagini  attuali  del  mondo  esterno  ;  nei  centri 
mnemonici  di  ^rimo  ordine  si  depositano  i  residui  della  percezione  dogli  oggetti  od 
avviene  il  riconoscimento  delle  nuove  immagini  ;  nei  centri  mnemonici  secondari  si 
depositano  le  immagini  combinate,  le  idee.  I  centri  mnemonici  primari,  depositari 
delle  immagini  concrete,  risiedono  in  immediata  vicinanza  dei  rispettivi  centri  senso- 
riali. I  centri  sensoriali,  percettivi,  sono  simmetrici  e  bilaterali,  mentre  che  i  centri 
mnemonici,  tanto  di  primo  che  di  secondo  ordine  sono  unilaterali.  Questa  disposizione 
apporta  vantaggi  economici  considerevoli  :  un  aumento  della  capacità  cerebrale,  poiché 
ogni  emisfero   conserva  ricordi   differenti  ;  il  ravvicinamento  in  territori  i)rossimi  di 
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iin  lato  di  tutte  quoUe  immagini  di  differente  ordine  sensoriale  (acustiche,  visive, 
tattili),  che  riferendosi  ad  un  medesimo  oggetto  debbono  essere  continuamente  asso- 
ciate nella  parola  e  nel  pensiero  ed  esigono  perciò  vie  associative  facili  e  brevi.  Da 
ciò  scaturisce  la  necessità  del  corpo  calloso:  dovendo  i  centri  sensoriali,  bilaterali, 
connettersi  con  centri  unilaterali,  è  necessario  che  esistano  due  sistemi  di  vie  asso- 
ciative, uno  omolaterale  e  diretto,  P  altro  eterolatcrale  e  crociato  :  il  corpo  calloso 
sarebbe  appunto  costituito  da  queste  vie,  ed  inoltre  da  vie  associative  crociate  desti- 
nate a  collegare  direttamente  centri  mnemonici  dei  due  emisferi. 

I  centri  mnemonici,  benché  non  ricevano  direttamente  fibre  sensoriali,  emettono 
tuttavia  fibre  di  proiezione,  che  talvolta  non  sono  altro  che  rami  collaterali  di  fibre 
associative.  I  centri  percettivi  ricevono  come  fibre  di  proiezione  ascendente  lo  fibre 
sensoriali  nate  nei  vari  nuclei  del  talamo  ;  nei  centri  mnemonici  queste  fibre  non 
esistono,  ma  hanno  un  corrispettivo  nelle  fibre  associative  provenienti  dai  centri  sen- 
soriali. Per  riguardo  alle  fibre  di  proiezione  discondente  è  probabile  che  solo  i  centri 
sensoriali  siano  collegati  coi  centri  sensoriali  talamici  per  mezzo  di  fìbi*e  a  conduzione 
centrifuga  ;  le  vie  motrici  propriamente  dette  sarebbero  di  duo  sorta  :  vie  lunghe  o 
dirette  (vie  piramidali)  che  uniscono  i  centri  percettivi  coi  nuclei  motori  periferici, 
fors'  anche  con  V  intermediario  di  neuroni  funicolari  midollari  e  bulbari  ;  vie  brevi  e 
indirette,  che  nascono  dai  centri  mnemonici  e  terminano  nei  gangli  motori  del  talamo, 
del  cervello  medio  e  della  protuberanza  ;  le  prime  avrebbero  carattere  riflesso,  le  se- 
condo carattere  volitivo  o  emozionale. 

I  centri  mnemonici  sono  connessi  coi  centri  sensoriali  por  mezzo  di  due  ordini 
di  vie  :  centripete  e  centrifughe  :  queste  ultime  eserciterebbero  normalmente  azioni 
occitatrici  o  inibitrici  sulle  sfere  sensoriali,  e  in  condizioni  patologiche  potrebbero  de- 
stai'e,  come  ammette  Tanzi,  i  fenomeni  allucinatori.  Ma  oltre  a  questo  vie  debbono 
nascere  ancora  dai  centri  mnemonici  primari  altre  due  categorie  di  fibre  :  fibre  de- 
stinate a  connettere  i  diversi  centri  mnemonici  primarì  dando  luo^o  così  alle  immagini 
mnemoniche  combinate,  e  fibre  collegauti  le  sfere  mnemoniche  primarie  con  le  secon- 
darie. Ambedue  questo  categorie  di  fibre  sarebbero  in  parte  dirette,  in  parte  crociate. 

Lugaro. 

2.  E.  Bedlioh,  Zur  cergleichenden  Anatomie  der  Associationssysieme  des  Gehinis 
der  Sdugetìere.  Daa  Cingulum.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Insti  tu  ti* 
an  der  "Wiener  Universitat  » ,  H.  X,  F.  Deuticke,  Leipzig  u.  Wien,  1903. 

La  trattazione  del  cingolo  è  il  principio  di  una  vasta  opera  intesa  a  studiare  com- 
parativamente, nei  mammiferi,  i  sistemi  dì  associazione.  L'A.  riassume  le  oognizioni 
che  son  riferite  nella  letteratura  intorno  al  cingolo  e  studia  sezioni  seriali,  diretto 
secondo  il  piano  frontale,  o  sagittale,  o  basale  neir  encefalo  dei  principali  mammiferi 
di  ogni  ordine,  compreso  V  uomo.  Rileva  che  il  cingolo  si  dimostra  con  evidenza  di- 
rottamente proporzionale  per  volume  allo  sviluppo  del  senso  olfattivo  e  delle  vìe  cen- 
trali di  questo  ;  in  genere,  cioè,  nei  mammiferi  macrosmatici  raggiunge  maggioro 
sviluppo  che  nei  microsmatici.  Avvengono  connessioni  fra  il  cingolo  e  la  stria  mediale 
di  Lancisi,  per  cui  si  può  dire  che  una  parte  delle  fibre  in  questa  stria  esistenti 
hanno  il  medesimo  significato  delle  fibre  del  cingolo  e  uno  scopo  analogo.  Il  cingolo, 
e  rispettivamente  le  fibre  che  hanno  lo  stesso  valore  di  questo,  prendono  connessione 
anche  con  la  circonvoluzione  marginale,  sia  che  il  sist(3ma  cingolare,  in  senso  tra- 
sverso, si  spinga  fino  a  essa,    sia    che  vi  si  dirigano,  con  decorso  arcuato,    fibre   le 
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quali  haiiDO  uii  calibro  superiore  alle  altre  e  sono  più  numerose  quando  il  cingolo  ò 
più  sviluppato,  mentre,  viceversa,  sono  molto  meno  evidenti  quando  il  cingolo  è  meno 
sviluppato,  come  nell'uomo';  l'A.  pone  in  questo  sistema  anche  il  campo  sopracin- 
golare  di  Anton-Zingerle,  per  cui  considera  tutto  l'arco  mediale  dell'emisfero, 
che  giace  dorsalmente  al  corpo  calloso,  e  non  solo  il  sfU^*"^  etnguli\  come  costituente 
del  sistema  cingolare.  Inoltre  in  tutti  i  placentati  si  osserva  che  dalla  parete  emisfe- 
rica mediale  dorsale,  partendo  dal  cingolo  e  dalle  strie  di  Lancisi,  vanno  fibre,  a 
traverso  il  corpo  calloso,  nella  parete  emisferica  mediale  ventrale,  al  setto  lucido; 
così  anche  ii  fornice  lungo  costituisce  un  segmento  importante  del  sistema  cingolare. 
Xoll'  uomo  tali  fibre  che  attraversano  il  corpo  calloso  forse  debbono  mettersi  in  dubbio, 
per  lo  meno  debbono  considerarsi  assai  scarse.  La  porzione  frontale  del  cingolo  nel- 
r  uomo  si  ripiega  verso  la  base  al  termine  anteriore  del  corpo  calloso  e,  corrispon- 
dentemente al  rostro  di  questo,  si  rivolge  alquanto  in  senso  occipitale  ;  invia  fibre 
alla  regione  frontale  e  con  una  porzione  delle  sue  fibre  si  spinge  nella  parte  grigia 
anteriore  del  setto  pellucido  ;  diviene  inoltro  ancora  più  evidente  la  connessione  con 
le  strie  di  Lancisi,  che  vanno  di  pari  passo  col  cingolo.  Negli  altri  animali  si  ha 
\o  stesso  schema,  il  quale  differisce  per  vari  dettagli,  inerenti  alla  differenza  fra  ani- 
mali microsmatici  e  macrosmatici,  che  TA.  descrive  parti tamente,  prendendo  sopra 
tutto  in  esame  la  varia  direzione  delle  fibre  costituenti  il  cingolo  e  i  rapporti  di  questo 
con  i  diversi  organi,  fra  cui  il  tubercolo  olfattivo  e  le  pareti  del  ventricolo  olfattivo, 
rapporti  che  non  si  possono  rilevare  nell'uomo  e  nelle  scimmie,  mentre  che  negli 
animali  macrosmatici  sono  evidenti.  Alla  sua  terminazione  occipitale  il  cingolo,  in  cor- 
rispondenza dello  splenio  del  corpo  calloso,  si  rivolge  in  basso  e  tende  al  lobo  occi- 
pitale, in  cui  termina  con  alcune  fibre,  mentre  con  altre  si  volge  verso  l' innanzi  fino 
nel  corno  d'Ammone.  Anche  qui  si  hanno  fibre  perforanti  del  corpo  calloso.  Si  hanno 
fibre  per  il  fornice  lungo. 

Con  la  considerazione  dei  risultati  delle  ricerche  di  anatomia  normale  e  patolo- 
gica già  riportati  dalla  letteratura  e  col  riepilogo  dei  numerosi  dettagli  osservati  nella 
opera  presente,  TA.  giunge  a  dimostrare  ohe  nel  cingolo  si  hanno  due  gruppi  di  fibre 
a  differente  decorso.  Il  primo  gi'uppo  è  costituito  da  fibre  longitudinali,  che,  seguendo 
il  decorso  del  corpo  calloso,  hanno  rapporto  con  la  parete  emisferica  mediale  dorsale  e 
sono  assolutamente  analoghe  alla  maggior  parte  delle  fibre  contenute  nelle  strie  me- 
diali di  Lancisi.  Servono  a  collegare  fra  loro  le  singole  porzioni  della  regione  con 
cui  hanno  rapporto  e  sono  a  considerarsi  fibre  associative.  Il  secondo  gruppo  è  costi- 
tuito da  fibre  perpendicolari  alle  prime,  che  collegano  le  parti  mediali  dorsali  dell'  emi- 
sfero con  le  parti  mediali  basali.  Principalmente  sono  le  fibre  del  fornice  lungo,  le 
quali,  provenendo  in  parte  dalle  strie  mediali  di  Lancisi,  in  parte  dal  cingolo,  dopo 
aver  perforato  il  corpo  calloso  o,  quelle  più  anteriori,  direttamente,  terminano  nelle 
regioni  basali  mediali  dell'  emisfero,  ove  si  hanno  le  stazioni  terminali  centi'ali  del 
nervo  olfattivo.  Negli  animali  macrosmatici  il  cingolo  ha  rapporto  immediato  anche 
col  lobo  olfettivo.  L'A.  trova  poi  che  negli  animali  aplacentati  si  hanno  fasci  di  fib.e  i 
quali  corrispondono  a  tutti  gli  elementi  essenziali  del  cingolo  dei  placentati. 

Dunque  il  cingolo  contiene  principalmente  una  categoria  di  fibre  che  collega  la 
parete  mediale  dorsale  dell'  emisfero  con  il  territorio  basale  dell'  olfattivo  e  una  cate- 
goria di  fibre  che  collega  fra  loro  le  dette  parti  della  corteccia.  La  porzione  massima 
dello  fibre  a  direzione  dorso-ventrale,  contenute  nel  cingolo  e  specialmente  nel  fornice 
lungo,  hanno  natura  di  fibre  olfattorio-corticali,  cioè  vanno  dalla  espansione  terminale 
centrale  dell'  olfattorio  verso  la  corteccia.  Inoltre   vi  possono  essere  fibre  con   altra 
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direzione.  E  il  cingolo,  infine,  ap])are  non  come  un  sistema  semplicemente  associa- 
tivo, ma  come  un  sistema  complesso,  contenente  fibre  a  diverso  indirizzo,  che  è  in- 
tercalato nella  via  centralo  olfattoria.  Rehixxi, 


8.  R.  Hatsohek,  Zur  Kenntnis  des  Pedunctdus  eorporis  mamillaris^  des  Qan- 
glion  tegmenti  profundnm  und  der  dorso-reniralen  Paphefasening  in  der 
Haube.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  au  der  Wiener  Univer- 
sitfit  »,  H.  X,  1903. 

Si  conosce  donde,  parta  il  peduncolo  del  corpo  mammillare,  ma  vi  sono  molto 
incertezze  riguardo  al  suo  decorso  e  alla  terminazione.  L'A.  osserva  che  nel  Perameles, 
un  marsupiale,  il  detto  peduncolo,  partitosi  dal  ganglio  laterale  del  corpo  mammil- 
lare, decorre  prima  in  senso  antere-posteriore,  incrocia  le  fibre  delF  oculomotore  ed 
è  ben  distinto  da  quello  fibre  che  decorrono  fra  di  esso  ed  il  fascicolo  i-etroflesso  di 
Meynert,  come  pure  dalle  fibre  prossiilie  che  decorrono  sul  margine  dorsale  della 
sostanza  nera  e  anche  dalle  fibre  del  fascio  longitudinale  basale.  Nel  suo  decorso  di- 
stale tende  sempre  più  a  localizzarsi  dorsalmente  ;  dopo  essersi  costituito  in  un  fascio 
sufficientemente  seri*ato,  raggiunge  il  lemnisco  mediale  e  si  scinde  in  vari  fascotti, 
che  poi  si  riuniscono  nuovamente  presso  la  linea  mediana,  tendendo  ancor  più  a  lo- 
calizzarsi dogalmente.  Le  maggiori  deviazioni  dalla  linea  sagittale  e  la  minore  distin- 
zione dai  fasci  prossimi,  ne  hanno  reso  negli  altri  animali  più  difficile  lo  studio. 
Non  termina  né  nel  nucleo  dorsale  del  tegmen to,  come  ritengono  KòllikereProbst, 
né  nel  nucleo  centrale  superiore  mediano  come  ritiene  Bechterew,  ma  in  un  nucleo 
rotondeggiante  che  giace  ventralmente  al  fascio  longitudinale  posteriore,  tra  il  punto 
in  cui  i  bracci  congiuntivi,  ancora  situati  lateralmente,  spingono  il  loro  fascio  dor- 
sale verso  la  linea  mediana,  e  le  vicinanze  dell'  incrociamento  dei  bracci  congiuntivi 
medesimi.  Tale  nucleo,  cui  accennarono  già  Ziehen  e  Kòlliker,  varia  lievemente 
per  posizione,  limiti,  grandezza  e  forma  nei  diversi  animali  od  é  stipato  di  cellule 
piccole  rotondeggianti,  ovalari  o  fusate.  Il  nucleo,  che  si  è  constatato  presente  in 
quasi  tutti  i  mammiferi,  è  incostante  nella  foca  e  nel  delfino,  è  poco  sviluppato  nelle 
scimmie  e  assento  nelP  uomo,  cioè  tende  a  sparire  negli  animali  microsmatici. 

L'A.  ricerca  poi  quali  sieno  le  altre  connessioni  di  questo  ganglio  profondo  del 
tegmento  e,  trattando  prima  dettagliatamente,  con  una  critica  dell'  opera  dei  prece- 
denti ricercatori,  il  decorso  dei  fasci  di  fibre  che  gli  risultano  privi  di  connessione 
con  esso  e  poi,  nella  stessa  maniera,  il  decorso  degli  altri  fasci,  istituisce  una  trat- 
tazione completa,  particolareggiata,  dei  fasci  che  decorrono  per  il  rafe  della  cuffia 
dorso-ventralmente.  Questi,  come  il  ganglio  profondo  del  tegmento  e  il  peduncolo  del 
corpo  mammillare,  sono  probabilmente  da  annettere  alla  sfera  olfattiva. 

Rebixxi, 


4.  E.  Zuokerkandl,  Zur  vergleiehenden  Anatomie  des  Hinterhauptlappens.  — 
«  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  au  der  Wiener  Universitiit  » ,  H.  X, 
1903. 

Non  è  ancora  stabilito  nettamente,  per  Tuomo,  quale  sia  il  limite  naturale  del 
lobo  occipitale  con  il  parietale  e  il  temporale.  Dai  diversi  autori  furono  considerate 
varie  linee  come  rappresentanti  del  detto  limite,  cioè  il  solco  occipitale  anteriore, 
V  occipitale  esterno,  V  occipitale  trasverso,  la  fessura  perpendicolare  estema,  il  solco 
prooccipitale  e  il  solco  occipitale  laterale,  di  cui,  esclusi  i  due  ultimi,  ora  Tuno,  ora 
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V  altro,  furono  tutti  considerati  il  corrispondente  della  fessura  che  nelle  scimraio 
segna  il  detto  limite,  cioè  déiV A/fen^palte,  o  l'avanzo  di  questa.  Precisamente  il  solco 
occipitale  anteriore  viene  da  uno  considerato  come  un  solco  terziario,  privo  d^  imi)or- 
tanza  morfologicamente,  mentre  da  un  altro  vien  considerato  come  ref|uivalente  del- 
VAffenspalte,  Talora  vien  considerato  come  omologo  di  questo  il  solco  occipitale 
trasverso,  che  talora  è  considerato  come  segmento  terminale  del  solco  in  traparietale, 
talora  come  un  solco  presente  solo  nel  cervello  uni 3 no.  Per  alcuno  il  solco  occipitale 
laterale  corrisponderebbe  al  solco  omonimo  del  cervello  delle  scimmie,  per  altri  appar- 
terrebbe al  lobo  occipitale.  Sono  dunque  molto  disparate  le  opinioni. 

I/A.  è  indotto  a  sottoporre  questi  solchi  e  le  circonvoluzioni  che  li  formano  a 
una  trattazione  che  abbia  lo  basi  nella  anatomia  corapfirata  riferentesi  alla  regione 
parieto-occipitale  della  scimmia  e  delP  uomo.  Prendendo  in  considerazione  ora  lo 
scimmie  del  vecchio  e  del  nuovo  continente,  ora  il  feto  umano,  ora  V  uomo  adulto, 
studia  dettagliatamente,  con  critica  minuziosa,  il  giro  angolare  e  il  solco  del  giro 
angolare,  rispettivamente  il  solco  occipitale  anteriore  di  Wernicke,  il  solco  perpen- 
dicolare esterno  di  Meynert,  Pincisura  preoccipitalo,  il  solco  occipitale  laterale,  od 
occipitale  inferiore,  secondo  Wernicke,  le  pieghe  di  passaggio,  il  solco  occipitale 
estemo,  occipitale  trasverso  e  perpendicolare  di  Bischoff  e,  in  fine,  le  formazioni 
opercolari  del  lobo  occipitale  umano. 

L'A.  termina  questa  monografia  col  riportare  brevemente,  in  riassunto,  i  dati  es- 
senziali che  ha  potuto  rilevare  intorno  ai  solchi  occipitali  anteriore,  esterno,  trasverso 
e  perpendicolare,  che,  nelP  uomo,  furono  messi  specialmente  in  rapporto  col  solco 
delle  scimmie  o  Affenspalté  e  sono  perciò  quelli  che  interessano  la  delimitazione  del 
lobo  occipitale.  11  solco  occipitale  anteriore  appare  a  sviluppo  avanzato  del  lobo  parie- 
tale. Il  solco  occipitale  estemo  di  Meynertè  una  branca  laterale  del  solco  intraparie- 
tale.  n  solco  occipitale  trasverso  forma  con  la  sua  branca  superiore  il  limite  fra  la  prima 
piega  di  passaggio  e  il  lobo  occipitale,  la  sua  branca  inferiore  è  abbracciata  dalla  se- 
conda piega  di  passaggio,  il  che  appare  evidente  quando  questa  è  foggiata  ad  ansa  ed 
è  limitata  dal  lobo  occipitale  per  mezzo  di  un  solco  trasverso.  Il  solco  perpendicolare 
estemo  di  Bischoff  è,  molto  verosimilmente,  il  limite  posteriore  della  seconda  piega 
di  passaggio.  Nessuno  dei  detti  solchi  può  essere  considerato  Pequi valente  delP^/fen- 
ftpalte.  Il  solco  del  cervello  umano  designato  come  occipitale  laterale  non  è  Pomologo 
del  solco  omonimo  che  si  trova  nel  cervello  delle  scimmie  più  basse  del  vecchio  con- 
tinente. Rebixxi. 

5.  R,  Hatschek,  Ueher  eine  eigenfhumliche  Pyramidenvariation  in  der  San- 
gethierreihe,  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Tnstituto  an  der  Wiener 
Universitàt»,  H.  X,  1903. 

Nel  cervello  dell'uomo  o  degli  altri  mammiferi  il  sistema  piii  variabile  per  il 
suo  decorso  è  quello  della  via  piramidale  il  quale,  essendo  il  piii  giovane,  quando 
appare  deve  trovar  collocamento  fra  gli  altri  sistemi  già  esistenti  e  perciò  è  condotto 
spesso  a  una  incerta,  oscillante,  variabile  collocazione.  Di  questo  si  hanno  vari  esempi. 
E  P  A.  descrive  come  il  detto  sistema  nelP  encefalo  del  Pteropus  edtdis  ha  un  de- 
corso che  si  scosta  daUa  norma  stabilita  negli  animali  affini.  Nella  serie  delle  se- 
zioni trasverse  del  bulbo,  a  una  altezza  in  cui  è  già  evidente  la  formazione  dei  nu- 
clei dei  cordoni  posteriori,  si  osserva  ventralmente  al  canal  centrale  un  incrociamento 
dei  fasci  del  sistema  piramidale,  che  tendono  poi,  in   avanti,  voreo  la  periferia  ven- 
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trale.  Più  in  alto  fondono  progrossi vamon te  ad  allontanarsi  dalla  linea  mediana,  fin- 
ché non  si  dispongono  in  un  campo  ventro-lateralo,  alquanto  all'esterno,  rispetto  alle 
olive.  Andando  a  livelli  più  alti  si  ha  un  nuovo  incrociamento,  prima  parziale,  ohe 
1)0Ì  appare  quasi  compioto,  a  livello  del  punto  di  maggiore  sviluppo  del  nucleo  del 
faciale.  Più  in  alto  si  tende  nuovamente  alla  netta  separazione  di  due  fasci  pirami- 
dali, situati  presso  la  linea  mt^diana,  il  ohe  avviene  totalmente  a  livello  del  punto 
in  cui  il  corpo  trapezoide  raggiunge  il  maggiore  sviluppo.  Sono  molto  istruttivi  i>er 
lo  studio  di  tale  decorso  anche  i  tagli  sagittali.  L'A.  discute  la  genesi  di  tale  jx^cu- 
liaritA  di  decorso  e  ne  rileva  l'interesse  mediante  considerazioni  riguardanti  Panato- 
mia  comparata.  Il  fatto  del  doppio  iucrociamento  non  ha  analogia  con  nessun  fatto 
osservato  negli  altri  mammiferi.  Forse  sono  due  ineroeiamenti  parziali,  che  si  com- 
pletano a  vicenda.  Rehi%xi. 

G.  H.  P.  G-rìin'wald,  Zur  rergleichenden  Anatomie  der  Kleinhirnarme .  —  «  Ar- 
hoiten  aus  dem  Neurologischen  Instituto  an  der  "NViener  Universitat  »,  H.  X,  190;). 

1/ A.  ha  misurato  nelP  uomo  e  in  molti  animali,  appartenenti  ai  vari  ordini  dei 
mammiferi,  il  massimo  spessore,  in  seziono  trasversa,  dei  peduncoli  cereWlari  supc- 
riore, medio  e  inferiore.  Espone  i  rapporti  fra  le  tre  misure  prese  per  ogni  animale, 
mediante  segni  grafici  e  dati  numerici.  8i  rileva  che  predomina  sempre,  per  grossezza, 
eccetto  neir  ordino  più  basso,  i  marsupiali,  il  peduncolo  cerebellare  medio.  Questo, 
<^on  lo  scendere,  dall'  uomo  in  là,  nella  scala  dei  mammiferi,  diminuisce  proporzional- 
mente di  grossezza,  finché  nei  marsupiali  si  equivale  al  peduncolo  cerebellare  infe- 
riore. La  qual  cosa  ora  a  provedere,  considerato  che  il  peduncolo  cerebellare  medio 
contiene  fasc^i  che  servono  alP  unione  fra  cervelletto  e  cervello,  che  debbono  natural- 
mente avere  minori  proporzioni  man  mano  che  si  ha  minore  sviluppo  del  cervello. 
Quanto  al  peduncolo  cerebellare  inferiore,  con  lo  scendere  nella  scala  dei  mammiferi, 
si  osserva  elio  osso  pure  diminuisce  un  poco  in  grossezza,  e  dei  suoi  principali  compo- 
nenti, cioè  fibre  cerebellari  dei  cordoni  laterali,  fibre  cerebello-oli  vari  e  fibre  crociate 
dei  cordoni  posteriori,  diminuiscono  specialmente  i  primi  due.  Al  contrario  il  numero 
delle  fibre  arcuate  diviene  proporzionalmente  maggiore,  ma  non  al  punto  da  comi>en- 
sare  in  totalità  la  diminuzione  degli  altri  sistemi,  specialmente  del  primo.  Questi 
fatti  pure  sono  da  interpretarsi  in  base  alla  considerazione  del  diverso  sviluppo  che 
nei  vari  ordini  di  animali  hanno  i  centri  superiori  e  inferiori.  Il  peduncolo  cerebel- 
lare superiore  è  sempre  il  più  piccolo  in  ogni  animale  e  ha  proporzioni  variabili  se- 
condo P  uno  0  P  altro.  Talora  è  ridotto  a  termini  minimi.  Rebtxxi. 

7.  A.  Banchi,   La  minuta  struttura  della   midolla  spinale  nei   ehelonii  (Emys 
europaea).  —  Archivio  italiano  di  anatomia  ed  embriologia  »,  Fase.  1,  1903. 

L'  A.  si  è  servito  principalmente  del  metodo  Golgi,  applicato  ad  animali  giovani 
e  anche  ad  adulti.  Nei  primi  si  ha  buona  e  facile  impregnazione  da  parte  delle  fibre 
collaterali  delle  cellule  dei  cordoni,  negli  adulti  invece  riescono  meglio  il  plesso  peri- 
midollare,  le  cellule  delle  coma  anteriori  coi  loro  prolungamenti. 

NeUa  sostanza  grigia  PA.  ha  riscontrato  le  seguenti  forme:  a)  Cellule  a  cilin- 
drasse lungo.  I^e  cellule  delle  corna  anteriori  sono  elementi  voluminosi  disposti  alla 
periferia  del  corno  anteriore.  Il  cilindrasse  nasce  dal  corpo  della  cellula  o  dalla  base 
dei  più  cospicui  prolungamenti  protoplasmatici.  I  dendriti  per  la  via  dei  setti  proto- 
plasmatici raggiungono  la  sui)erficie  della  midolla  e  ivi  costituiscono  il  plesso  perirai- 
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dollaro.  A  formare  il  plesso  o  i  setti  concorrono  anche  i  prolungamenti  protoplasma- 
tici delle  celiale  cordonali  e  commessurali  più  yolnminose.  Lo  cellule  commissurali 
])Artecipano  coi  loro  prolungamenti  protoplasmatici  ampiamente  a  formare  la  commes- 
sura anteriore.  1/  A.  ha  potuto  vedere  con  sicurezza  cellule  delle  coma  anteriori  che 
inviavano  il  loro  cilindrasse  nello  radici  jìosteriori.  Nessuno  finora  le  aveva  descritte 
nei  rettili.  Si  hanno  nelle  Emya  cellule  commessurali  od  eteromere,  ed  anche  talora 
ecatoromere;  le  cellule  dei  cordoni  hanno  lo  stesso  aspetto  e  disposizioni  osservate  in 
altri  vertebrati.  Fra  esse  vi  sono  da  notare  le  cellule  mediane  dorsali  di  Cajal.  Vi 
sono  poi  cellule  che  V  A.  ritiene  appartengano  ad  un  sistema  analogo  alle  colonne  di 
Clarke.  Le  vere  cellule  cordonali  dei  cordoni  posteriori  sono  rarissime.  I^  cellule 
marginali  di  Cajal  sono  in  discreto  numero  ed  evidenti,  b)  Cellule  a  cilindrasse 
corto.  Nella  porzione  dorsale  della  sostanza  grigia  T  A.  ha  potuto  riscontrai-e  con  tutta 
sicurezza  cellule  del  2f^  tipo  di  Oolgi,  finora  non  riconosciute  da  alcuno  nei  rettili. 
e)  Fibre  nervose.  L'A.  ha  riscontrato:  tre  gruppi  commissurali  o  fasci  descritti  dagli 
autori  negli  altri  rettili.  Il  fascio  dorsale  della  commissura  posteriore  il  più  abbon- 
dantemente fornito  di  fibre  mieliniche  (metodo  Weigert).  Tra  le  collaterali  che  irra- 
diano nella  sostanza  grigia,  quelle  destinate  alla  colonna  di  Clarke  provengono 
dalla  porzione  laterale  del  cordono  posteriore  e  dalla  parte  più  dorsale  del  cordone  la- 
terale. Da  queste  stesse  regioni  nascono  le  lunghe  collaterali  reflesso- motrici.  Dai  cor- 
doni posteriori,  porzione  mediale,  partono  scarsissimo  e  brevi  collaterali,  allo  stesso 
modo  che  soltanto  rarissime  cellule  inviano  il  loro  cilindrasse  ai  cordoni  posteriori.  I^- 
fibre  radicolari  posteriori  si  dividono  a  T  entro  il  midollo  e  si  aggruppano  per  entrarvi 
in  due  fasci,  uno  esterno  ed  uno  interno.  Il  primo  dà  origine  a  un  fascio  longi- 
tudinale di  fibre  che  non  si  riunisce  col  cordone  posteriore,  ma  bensì  emigra  e  si  ac- 
colla al  cordone  laterale.  Questo  fascio  e  non  il  cordone  posteriore  è  quello  che  riceve 
i  numerosi  cilindrassi  delle  cellule  del  midollo,  o  meglio  questo  fascio  si  confonde  con 
una  porzione  del  cordone  laterale  formata  dai  prolungamenti  di  queste  cellule. 

Sostanza  bianca.  Degno  di  nota  è  il  fatto  che  le  collaterali,  specialmente  dei 
cordoni  antero-laterali,  non  sempre  aspettano  di  aver  raggiunto  la  sostanza  grigia 
per  dividersi  nella  arlK)rizzazione  terminale,  ma  assai  spesso  alcune  di  tali  collaterali, 
dette  corte,  sembrano  esaurire  il  loro  pennaccjhio  terminale  entro  il  territorio  della 
stessa  sostanza  bianca. 

Riguardo  alla  nevroglia  1'  A.  ha  riscontrato  numerose  forme  di  passaggio  dallo 
cellule  ependimali  alle  vere  nevrogliche;  ed  è  degno  di  nota  uno  speciale  aggrup- 
pamento delle  cellule  e  dei  loro  prolungamenti  lungo  il  piano  mediano  del  midollo,  (» 
attorno  al  canale  centrale  delle  Emys  adulte.  Camia. 

8.  H.  Obersteiner,  Ueber  das  heUgelbe  Pigment  in  den  Nervenxéllen  und  das 
Vorkammen  weiterer  fettàhnlieher  Korper  ini  Centralnervensystem .  —  «  Ar- 
beiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitat  »,  H.  X,  1903. 

Dopo  avere  riassunta  la  letteratura  in  proposito,  riferisce  T  esito  deir  indagine 
condotta  mediante  la  colorazione  col  metodo  Marchi  sul  pigmento  chiaro,  il  quale 
ha  composizione  simile  a  quella  dei  grassi  e  sugli  altri  corpi  pure  simili  ai  grassi. 
Rileva  che  il  vario  contenuto  di  pigmento  e  la  varia  disposizione  dello  stesso  dà  alle 
cellule  nervose  tipi  speciali,  che  sono  caratteristici  per  alcune  specie  di  cellule  come 
lo  sono  i  tipi  derivanti  dalla  varia  disposizione  delle  zolle  cromatiche.  Dall'esame 
dettagliato  scaturiscono  le  seguenti  distinzioni  :   Cellule  lipofobe,  che  fino  ad  età  avan- 
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zata  deir  individuo  sono  privo  di  pigmento  o  contengono  solo  una  piccolissima  quantità 
di  sottili  granuli;  tali  sono  le  cellule  di  Purkinje  e  quello  del  nucleo  di  Edinger- 
AVestphal.  Cellule  lipofile^  che  nella  età  media  dell'individuo  contengono  già  abbon- 
dantemente il  pigmento.  Si  distinguono  di  queste  vari  sotto-tipi.  Cellule  in  cui  il 
pigmento  è  addensato  in  una  zona,  mentre  il  resto  del  corpo  cellulare  ò  completamente 
libero,  quali  le  cellule  delle  corna  anteriori  e  le  piramidali  ;  cellule  in  cui  il  pigmento, 
meno  denso,  è  diffuso  nel  protoplasma,  quali  quelle  dello  colonne  di  Clarke.  delle  olivo 
inferiori  e  il  maggior  numero  delle  piccolo  cellule.  Negli  animali,  specialmente  nei  mam- 
miferi, si  ha  un  certo  parallelismo  coi  fatti  osservati  neiruomo.  In  condizioni  patolo- 
giche il  pigmento  sì  può  alterare  per  la  dose,  la  forma  e  la  disposizione.  Riguardo  alla 
dose,  si  può  avere  una  degenerazione  grassa  o  pigmentaria  e  una  depigmentazione.  Una 
alterazione  della  forma  degna  di  menzione  ò  quella  per  cui  le  numerose  piccole  gocce  di 
pigmento  confluiscono  in  uno  scarso  numero  di  gocce  molto  grosse  o  in  una  che  invade 
tutta  la  cellula;  si  ha  poi  il  riassorbimento.  Riguardo  alla  disposizione,  si  osserva  talora 
ohe  il  pigmento  all^  inizio  della  dissoluzione  dei  granuli  si  dispone  in  strie  parallele  di- 
rotto a  un  prolungamento  cellulare  o  in  strie  concentriche  le  quali  circondano  il  nucleo. 
liO  varie  alterazioni  rappresentano  il  progredire  di  un  medesimo  processo  fondamentale. 

D  detto  pigmento  rappresenta  nella  cellula  nervosa  un  prodotto  fisiologico  del  ri- 
cambio, la  cui  produzione  forse  non  ha  rapporto  con  la  sostanza  cromatica  e  il  cui 
addensamento  non  è  incompatibile  con  la  esistenza,  nelle  località  in  cui  esso  si  os- 
serva, deir  elemento  conducente.  D  significato  del  vario  contenuto  di  pigmento  nelle 
cellule  non  si  può  ancora  cercare  con  sufficiente  fondamento.  Per  quanto  nelle  fibre 
nervose  non  si  tratti  di  pigmento,  pure  deve  esser  menzionato  che  talora  la  sostanza 
bianca,  in  condizioni  fisiologiche,  può  presentare  zolle  ohe  danno  la  reazione  del 
grasso  con  la  colorazione  Marchi  e  che  sono  frequenti  nei  vecchi  e  sono  talvolta 
localizzate  a  preferenza  in  certi  sistemi  di  fibre. 

Nelle  cellule  di  nevroglia,  con  l'avanzare  delPetà,  di  pari  passo  con  T apparire 
del  pigmento  negli  elementi  nervosi,  appaiono  zolle  che  si  coloriscono  in  nero  col 
metodo  Marchi,  che  hanno*  varia  forma  e  aggmppamento  e  predominano  negli  ele- 
menti di  certe  regioni  del  cervello,  cervelletto  e  midollo  spinale,  che  vengono  dalPA. 
partitamente  enumerate  e  illusti-ate.  Nella  corteccia  cerebrale  talvolta  le  zolle  isolate, 
poste  alla  i)eri feria  di  un  elomento  di  nevroglia,  confluiscono  fino  a  costituire  alcune 
masse  a  forma  di  mezza  luna,  mentre  che  T  elemento  ingrossa  e  diviene  più  chiaro, 
rappresentando  cosi  un  termine  di  passaggio  verso  i  corpi  amilacei  che  VA.  sostiene 
non  derivino  affatto  dalle  fibre  nervose,  ma  dallo  cellule  di  nevroglia.  Si  hanno  puro 
granuli  di  sostanza  grassa  nelle  cellule  epiteliali  dei  plessi  coroidei  e  nelP  ependima. 
Intorno  ai  vasi  si  hanno  pure  normalmente  granuli  di  grasso,  assai  ben  distinti  da 
quelli  che  appaiono  in  condizioni  patologiche.  Rebixzi. 

9.  S.  Ramon  y  Cajal,  Algunos  méfodos  de  eoloraeion  ds  los  eilindros-ejes^ 
neurofihrillas  y  nidos  neroiosos,  —  «  Trabajos  del  laboratorio  de  in  vesti  gaciones 
biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid  »,  Tomo  III,  fase.  1,  1904. 

Queste  modificazioni  del  metodo  di  Cajal  air  argento  ridotto  consistono  nel  fer 
precedere  alP  azione  del  sale  di  argento  quella  di  un  altro  fissatore  :  P  alcool  semplice, 
P  alcool  leggermente  ammoniacale,  il  formolo  alcalinizzato  (1). 


(1)  Allo  Hoopo  (li  rendere  pih  regolare  e  più  estesa  l' axione  del  nitrato  di  arj(ento  io  ho  provato 
a  fissare  prima  1  pezxi  in  piridina  mista  a  parti  egaali  con  acqna.   Dopo  laTBggio  lio  tennto  i  pesci 
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Con  la  prima  modifìcazione  i  pezzi  vengono  fìssati  per  ventiqiiattro  oro  in  alcool, 
ridotti  allo  spessore  di  min.  2-2  e  mezzo,  tenuti  per  quattro  giorni  circa  in  soluzione 
di  nitrato  di  argento  a  1,5  V^  alla  temperatura  di  30«-35<»  C.  Dopo  rapido  lavaggio  si 
[tassano  i  pezzi  per  un  giorno  in  un  bagno  riduttore  contenente  per  100  di  acqua  uno 
0  due  grammi  di  idrochinone  o  di  acido  pirogallico,  cinque  cmc.  di  formolo  e  25-50  cgr. 
di  solfito  di  soda  anidro.  Inclusione  in  celloidina  o  in  paraffina;  viraggio  alPoro  dolio 
sezioni  più  centrali  che  fossero  debolmente  impregnate.  Con  questo  procedimento  si 
tìngono  sopratutto  i  cilindrassi  delle  fibre  mieliniche,  ma  anche  le  neurofibrille  delle 
cellule  più  grandi  (quantunque  meno  delicatamente  che  col  metodo  ordinario)  e  alcuno 
arborizzazioni  pericellulari  più  grosse,  come  ad  esempio  lo  terminazioni  dei  canestri 
delle  cellule  di  Purkinje  del  cervelletto.  Se  l'azione  dell'alcool  è  protratta  due  o 
tre  giorni,  la  colorazione  delle  fibre  midollate  impallidisce  ;  dopo  cinque  giorni  si  ha 
invece  l' impregnazione  delle  fibre  amieliniohe  e  di  molti  plessi  pericellulari  con  le 
relative  terminazioni  a  mazza. 

La  seconda  modifìcazione  consiste  nell'  aggiunta  di  qualche  goccia  di  ammoniaca 
(0,25  a  1  ^fo)  all'  alcool  in  cui  vengono  fissati  i  pezzi.  Si  tingono  tutte  le  fibre 
amieliniche  ;  inoltre  nelle  cellule  più  grandi  si  tingono  anche  le  fibrille,  ma  in  modo 
sommario  e  meno  bene  che  col  metodo  ordinario,  e  «jiò  è  dovuto  all'  azione  dell'  am- 
moninca  che  altera  il  tessuto  e  non  permette  una  fissazione  perfetta. 

La  terza  modificazione  si  basa  suir  impiego  di  un  liquido  fissatore  composto  di 
25  cmc.  di  formolo  e  0,50  gr.  di  ammoniaca  per  100  cmc.  di  acqua.  La  colorazione 
prodilige  le  terminazioni  pericellulari  ;  le  neurofibrille  sono  alquanto  alterate  e  si  co- 
lorano poco.  Invece  del  formolo  ammoniacale  si  può  adoperare  il  formolo  semplice 
con  lavaggio  ulteriore  dei  pezzi:  i  risultati  sono  un  po' diversi. 

Vantaggi  di  questi  metodi  sono  la  regolarità,  la  costanza  e  la  estensione  della 
reazione  che  permette  di  utilizzare  totalmente  pezzi  di  spessore  non  superiore  a  tre 
millimetri.  Por  questi  vantaggi  riescono  utili  nelle  applicazioni  all'  anatomia  pato- 
logica. Lugaro. 

M'evropatologia. 

10.  E.  Oronbach,  Die  BesehUftigungsneurose  der  Telegraphtsten.  —  «  Archi v  fiìr 
Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  >,  Bd.  37,  H.  1,  1903. 

L'  A.  riporta  in  succinto  7  casi  di  nevrosi  professionale  dei  telegrafisti.  Questi 
casi  costituiscono  tutto  il  materiale  raccolto  nella  lettura  di  questo  argomento.  In  se- 


a  temperatura  ordinaria  (20  "C)  per  dieci  giorni  in  aolosioDo  di  nitrato  di  argonto  al  2  */»,  ridnoeodo 
in  Mgnito  nel  modo  oonaoeto  coli*  acido  pirogallioo.  A  qnesto  modo  ai  pnò  avere  ami  reaaione  eetena 
a  tutto  il  prszo  anche  ae  qneato  ragginnge  5-6  mm.  di  speaaore.  La  reaaione  predilige  le  fibre  amie- 
liniche e  le  terrainaaionl  perioellnlari,  ma  tinge  anche  in  molte  celiale  le  nearoflbrille  più  groaae.  Nel 
midollo  ai  vedono  le  fibre  amieliniche  delia  soatanxa  grigia  e  delia  bianca  e  le  noarofi brille  di  molte 
cellole,  apecie  ae  piccole,  e  con  maggiore  intenaità  nei  dendriti.  Kel  cervelletto  ai  ha  ana  reaaione 
completa  nelle  fibre  mnaooae,  nelle  fibre  dei  caneatri  delle  celiale  di  Pnrklnje  e  ai  dimostrano  nel 
modo  più  chiaro  le  fibre  dei  pletti  rampieatUi  che  riaaltano  in  tono  aaaal  acaro  sai  dendriti  pallida- 
mente impregnati.  Nella  corteccia  cerebrale  ai  tingono  molte  fibre  amieliniche,  le  fibrille  nei  dendriti 
flU  molttaairoe  cellule  e  nei  corpi  cellulari  delle  piramidi  più  grandi. 

Ho  sperimentato  inoltre,  au  pesai  freschi,  l'asione  del  fliuoruro  d'argento,  e  ho  trovato  ohe  qoeato 
sale  penetra  di  più  del  nitrato  e  dà  una  reasione  più  'eatesa,  più  uniformemente  diatribaita  nei  vari 
tipi  di  cellule  e  fon'  anche  una  impr^^aaione  più  nitida. 
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gaito  a  questo  riassunto  VX.  dà  cornuuicaziono  di  17  nuovi  casi  della  medesima  ma- 
lattia studiati  da  lui  nelhr  clinica  del  professor  Mendel  di  Berlino.  Dall'analisi 
di  tutta  questa  casuistica  si  possono  dedurre  le  seguenti  considerazioni  e  con- 
clusioni. 

Questa  nevrosi  specifica  colpisce  tanto  gli  uomini  quanto  le  donne  che  siano  stati 
applicati  per  un  tempo  lungo  o  breve  sia  all'apparecchio  di  Hugues  che  a  quello  di 
Morse.  Fra  gli  individui  colpiti  come  si  trovano  dei  nevropatici,  dei  gottosi,  dei  sof- 
terenti  di  reumatismo  o  da  altre  malattie  costituzionali,  cosi  si  trovano  delle  persone 
sanissimo  e  del  tutto  libere  di  eredità  morbosa.  L'età,  la  sifilide,  la  gonorrea  e  la  mag- 
gior parte  delle  infezioni  acute  pare  che  non  spieghino  alcuna  azione  nella  malattia. 
11  primo  posto  neir  eziologia  è  tenuto  dal  reumatismo  articolare,  dalle  altre  forme  di 
reumatismo  nonché  dai  traumi  fisici  e  psichici.  Anche  le  condizioni  meteorologiche 
possono  esercitare  un'  azione  dannosa.  Cosi  pure  la  ventilazione,  la  illuminazione 
ed  il  rumore  nella  sala  di  lavoro  ;  ma  specialmente  la  durata  e  la  fatica  del  servizio, 
fja  malattia  insorge  durante  1'  atto  di  telegrafare  in  diverse  forme  che  si  possono  diffe- 
renziare più  che  per  la  loro  gravità  e  localizzazione  per  l'aggruppamento  dei  loro  sin- 
tomi. Questi  possono  limitarsi  a  disturbi  della  sensibilità  nella  mano  sinistra  special- 
mente, ma  possono  essere  anche  alterazioni  motorie,  vaso-motorie  e  secretorie.  Da 
prima  i  malati  accusano  dei  dolori  i  quali  o  sono  male  caratterizzati,  oppure  vengono 
(|ualificati  come  dolori  sordi,  lancinanti,  terebranti  e  urenti.  Questi  dolori  sono  loca- 
lizzati ora  nella  cute,  ora  sotto  la  cute  e  si  estendono  superficialmente,  ora  interessano 
lo  guaine  dei  tendini,  ora  i  muscoli,  forse  anche  le  ossa  e  i  capi  articolari. 

Qualche  altra  volta  sembrano  seguire  il  decorso  dei  nervi.  In  alcuni  casi  si  ve- 
rificano sensazioni  di  freddo  accompagnate  da  formicolii.  Altri  sintomi  sono  l'ipereste- 
sia della  cute;  ma  più  spesso  l'anestesia,  inoltre  sono  notevoli  i  disturbi  della  kinc- 
stesia,  cioè  della  facoltà  di  sentire  i  movimenti  delle  articolazioni.  Forse  esiste  pure 
una  diminuzione  del  senso  di  posizione.  Spesso  i  malati  hanno  la  sensazione  che  le 
loro  membra  sieno  fortemente  gonfie  e  rigide  nelle  articolazioni,  molto  spesso  essi  si 
lagnano  di  un  senso  di  pesantezza  e  di  stanchezza  negli  arti.  Questi  ultimi  possono 
divenire  del  tutto  insensibili. 

Nel  campo  motorio  possono  verificarsi  contrazioni  toniche  e  cloniche  nei  mu- 
scoli 0  tremori  nei  tendini.  Spesso  si  hanno  delle  paresi  in  un  dito,  nella  mano,  nel- 
l' avambraccio  e  anche  in  tutte  l'estremità.  Fu  osservato  un  tremore  a  piccole  oscil- 
lazioni, un  tremore  intenzionale  e  un  tremore  come  quello  della  paralisi  agitante. 

In  un  notevolissimo  numero  di  casi  furono  osservati  dei  disturbi  vasomotori: 
riscaldamento,  raffreddamento  della  cute  ;  arrossamento  e  rigonfiamento  delle  dita  e 
della  mano.  Molto  s^iosso  si  verificano  anche  alterazioni  della  secrezione:  Una  metà 
del  corjK)  od  una  mano  rimane  improvvisamente  secca,  mentre  la  parte  opposta  suda. 
La  socrezione  del  sudore  può  anche  aumentare  o  diminuire.  A  questi  sintomi  di  na- 
tura sensitiva,  motoria,  vasomotoria  e  secretoria  i  quali  sono  localizzati  prevalente- 
mente sul  lato  fiessorio  dell'  avambraccio,  della  mano,  come  pure  nella  parte  ulnare 
del  dorso  della  mano,  si  associano  dolori  a  cintura  nel  corpo  e  dolori  di  capo.  Tutti 
questi  disturbi  generali  e  locali  insorgono  dopo  un  lavoro  durato  a  lungo,  si  stabi- 
liscono sempre  molto  presto  e  crescono  in  violenza.  Anche  dopo  le  ore  del  servizio  in 
moltissimi  casi  insorgono  i  disturbi.  Di  questi  i  più  frequenti  sono  i  sensori  :  VaddoT' 
mentamenio  (Einscklafen)  delle  estremità,  la  ripetizione  e  l'esacerbaziene  degli  ac- 
cessi. Questi  sorprendono  l'ammalato  di  notte,  nel  Ietto. 

Nello  stesso   modo  si  comportano  i  cloni.  Anche  i  disturbi  vasomotori  e  secre- 
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tori  si  possono  verificare  dopo  il  lavoro  come  i  distiu'Li  di  oatura  psichica  che  sono 
molto  simili  a  quelli  della  nevrastenia  e  dell'  isterismo. 

Oggettivamente  vennero  notate  delle  leggere  atrofie  della  muscolatura  delle  estre- 
mità superiori,  ma  solo  molto  di  rado.  Più  spesso  risultò  diminuita  la  forza  bruta 
nelle  estremità  superiori.  Non  furono  notate  speciali  alterazioni  elettriche  e  nemmeno 
la  reazione  degenerativa.  Riguardo  al  sistema  vasaio  si  riscontrarono  inspessimonti  e 
tortuosità  delle  pareti  vasali  e  polso  molto  teso. 

Come  disturbi  aocidentali  vennero  poi  segnalati  V  anisocoria  pupillare,  la  debolezza 
d'innervazione  del  faciale  e  dell'acustico.  Come  nella  nevrastenia  e  nell'isterismo, 
si  constatò  l'iperestesia  del  trigemino,  il  tremore  della  lingua  e  delle  mani.  La  dia^ 
gnosi  di  questa  nevrosi  professionale  si  può  stabilire  con  sicurezza,  si  devo  fare  la 
diagnosi  differenziale  solo  colle  acroparestesio.  La  prognosi  riguardo  alla  guarigione  ò 
quasi  sempre  cattiva.  In  molti  casi  si  sviluppa  una  nevrosi  generale  e  si  aggiungono 
i  sintomi  della  nevrosi  degli  scrivani.  La  terapia  non  ha  trovato  fino  ad  ora  niente  di 
utile  effettivamente,  si  riporta  tuttavia  qualche  caso  di  guarigione  spontanea. 

Franceschi. 


11.  L.  V.  Frankl-Hoohwart,  Zar  Kenntnis  der  PseudoMerose,  —  «  Arboiten 
aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitàt  »,  H.  X,  1903. 

L'A.  prende  le  mosse  dalla  descrizione  di  un  caso  di  pseudosclerosi  osservato  (>cr 
molti  anni.  Il  paziente,  in  giovane  età,  era  caduto  dall'altezza  di  un  metro  cr  in  se- 
guito, per  un  quaiix)  d'ora,  fu  privo  della  parola.  Ristabilitosi,  godè  per  tre  mesi 
ottima  salute.  Poi  lentamente  gli  si  indebolirono  le  gambe,  ebbe  vomito  e  tremito  in- 
tenzionale. In  capo  a  pochi  anni  ebbe  un  miglioramento  cui  segui  il  manifestarsi  di 
varie  parestesie,  come  senso  di  fi'eddo  e  di  caldo  e  poi  cardiopalmo.  Soffrì  di  alcuni 
accessi  di  corsa  impulsiva.  Dopo  molti  anni  presentava  tremito  molto  accentuato  nei 
movimenti  degli  arti  superiori  e  gli  ultimi  accessi  di  corsa  impulsiva  e  alcune  lipoti- 
mie.  In  seguito  insorsero  in  lui  lentamente  contratture  degli  arti.  Poi  un  rallentamento 
della  favella  e  un  aumento  del  tremito,  che  si  diffuse  anche  al  capo.  Infine  il  paziente 
ebbe  disturbi  della  minzione,  poi  della  deglutizione.  Insieme  soffriva  di  gastralgie  e 
di  un  progressivo  decadimento  fisico  per  il  quale  giunse  a  morto  dopo  57  anni  di 
malattia.  Alla  necrosco))ia  si  rilevò  la  presenza  di  un  carcinoma  gastrico  in  pros- 
simità del  cardias  e,  riguardo  al  sistema  nervoso,  una  ipertrofia  e  la  diffusione 
su  tutta  la  superficie  meningea  delle  granulazioni  del  Pacchioni.  In  rap])orto 
alla  malattia  nervosa,  che  ben  si  differenziava  dalla  sclerosi  in  placche  o  dif- 
fusa e  dalle  altre  forme  morbose  aflini  per  molti  dettagli  della  sintomatologia,  tanto 
r  indagine  macroscopica  che  quella  microscopica  del  sistema  nervoso  dettero  esito 
negativo. 

L'A.,  aggiungendo  il  suo  ai  casi  di  pseudosclerosi  descritti  nella  letteratura,  dei 
quali  riporta  la  storia  e,  in  una  tabella,  1'  esito  dell'  indagine  ana tomo- patologica, 
compone  il  capitolo  di  questa  malattia,  occupandosi  della  etiologia,  della  sintomatolo- 
gia, del  decorso  e  della  diagnosi  differenziale  con  V  isterìa,  la  ])seudoparesi  spastica, 
la  paralisi  agitante,  le  affezioni  tossiche  e  specialmente  la  sclerosi  in  placche  e  la 
sclerosi  diffusa.  Può  dirsi  per  ora  una  forma  a  se,  ma,  in  relazione  al  reperto  ana- 
tomo-patologico,  le  sue  varietà  possono  talora  farla  passare  senza  limiti  netti  nel 
t-ampo  delle  forme  di  sclerosi  diffusa  e  circoscritta,  cioè  delle  forme  che  si  elevano 
su  un  substrato  di  lesione  anatomica.  Rebixxi, 
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Psiclìiatria. 

12.  O.  Diem,  Die  einfach  demente  Form  der  Dementia  praecox  {Dementia  sim- 
plex). Ein  ìdiniseher  Beitrag  xur  KenrUniss  der  Verblodungspsyehosen,  — 
«  Archiv  fìir  Psychiatrio  und  Nervenkrankheiten  t,  Bd  37,  H.  I,  1903. 

L'A.  riferisce  19  casi  clinici  di  demenza  precoce.  Si  tratta  di  individui  giovani, 
nei  quali  le  alterazioni  psichiche  si  iniziano  tra  il  ventesimo  e  il  trentesimo  anno  di 
età.  I  primi  sintomi  mor)x>si  si  manifestano  in  un  modo  lento  e  riguardano  più  che 
altro  il  contegno.  Gli  ammalati  diventano  a  poco  a  pooo  abulici,  perdono  la  padro- 
nanza di  sé  stessi  e  si  fanno  notare  per  una  grande  instabilità  nel  carattere  e  per  una 
grande  incostanza  nel  disimpegno  dei  propri  uffici;  spesso  si  mettono  a  peregrinare 
di  paese  in  paese  senza  trovare  il  luogo  che  loro  convenga,  finché  ritornano  in  patria 
e  cadono  sotto  la  tutela  delle  autorità.  In  parecchi  di  questi  malati  si  nota  una  evi- 
dento  limitatezza  di  pensiero  ed  una  ristrettezza  di  orizzonte.  In  altri  si  stabilisce 
sempre  in  modo  lento  un  vero  cambiamento  del  carattere,  per  il  quale  essi  di  ven- 
tuno irritabili,  intrattabili,  litigiosi  per  minime  cause  e  pieni  di  piccinerie.  Non  vo- 
gliano avere  mai  torto,  si  ritengono  incompresi,  vilipesi  e  soggiogati  ;  ma  non  si  sta- 
bilisco mai  in  essi  un  vero  delirio  di  persecuzione.  Per  questo  difetto  di  adattamento 
si  rendono  incompatibili  colla  società. 

V.n  altro  carattere  molto  imiK)rtunte  in  questi  alienati  è  V  indebolimento  e  la  i>cr- 
dita  deir affettività.  Anche  il  giudizio  rimane  sensibilmente  indebolito.  I^  memoria  e 
abbjistiinza  bene  conservata  ;  ma  é  notevole  il  fatto  che  gli  ammalati  nel  raccontare  o 
nel  discutere  passano  da  un  fatto  ad  un  altro  che  con  il  precedente  non  ha  alcun  rap- 
porto. Non  é  tuttavia  difficile  con  una  interrogazione  ricondiu'li  al  tema  primitivo.  Ijo 
espressioni  scritte  e  parlate  sono  in  tutti  i  casi,  eccetto  il  XIX,  corrotte  sia  dal  lat« 
ortografico  che  da  quello  stilistico;  le  associazioni  delle  parole  sempre  superficiali,  ma 
adeguate.  Ija  percezione  e  T  orientazione  non  sono  essenzialmente  turbate.  Le  cogni- 
zioni imparate  alla  scuola  sono  bene  conservate.  I^  rappresentazioni  etiche  non  di- 
fettano in  questi  pazienti,  ma  sono  molto  deboli. 

Le  anomalie  somatiche  hanno  pochissima  importanza. 

La  eredità  psicopatica  ò  molto  pronunziata;  essa  si  trova  in  15  casi  su  19:  in  8 
l'ereditii  diretta  ed  in  7  T  indiretta. 

Dopo  r  esposizione  metodica  di  questi  19  casi,  TA.  entra  a  discutere  delle  varie 
forme  della  demenza  precoce  allo  scopo  di  ricercare  quale  di  esse  è  più  idonea  a  ca- 
ratterizzare i  casi  su  riferiti.  Egli  ritiene  che  accanto  ai  quadri  morbosi  clinioì  dol- 
rebefrenia,  della  catatonia,  della  demenza  paranoide,  i  quali  tutti  rientrano  nella 
demenza  precoce  di  Kraepelin,  esista  un  altro  tipo  che  conduce  al  medesimo  stato 
finale  demenziale,  ai  medesimi  disturbi  delP  intelligenza  e  delP  affettività  ;  ma  in  esso 
r  inizio  é  lento,  regolare,  progressivo,  senza  prodromi.  Questa  forma  si  sviluppa 
senza  accessi  e  senza  remissioni,  senza  intonazioni  affettive,  melancoliche  o  maniache, 
senza  allucinazioni,  senza  idee  deliranti  e  senza  i  rimanenti  attributi  della  demenza 
precoce,  voglio  dire  la  catalessia,  i  tic,  i  manierismi,  le  stereotipie,  il  negativismo,  il 
mutacismo.  Dopo  alcuni  anni  ordinariamente  lo  stato  morboso  diviene  invariabile. 
1/  A.  afferma  inoltre  che  tutti  i  casi  pubblicati  sotto  il  titolo  di  demenza  semplice  non 
(corrispondono  a  questo  nome.  I  casi  puri  di  questa  forma  non  si  trovano  molto  facil- 
mente, forse  perché  i>oco  conosciuti.  Quei  casi  che  Kahlbaum  eWeygandt  hanno 
catalogato  come  eboidofrenia  e  Sommer  e  altri  come  demenza  primaria,  riguardano 
quasi  esclusivamente  forme  di  passaggio  dell' eb(*fi-enia  e  perciò  non  esiste  nessun  serio 
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fondanicnto  per  distaccarle  da  questo  gruppo,  col  quale  esse  non  solo  hanno  a  comune 
il  decorso  e  T esito,  ma  anche  i  sintomi  più  importanti  e  dal  quale  esse  differiscono 
non  per  la  specie,  ma  per  la  leggerezza  dei  sintomi. 

L*A.  cita  i  suoi  casi  dal  XIIT  al  XIX  a  dimostrazione  dei  passaggi  graduali 
dalla  demenza  semplice  alla  forma  ebefrenica.  Gli  altri  12  casi  invece  per  T  assenza  di 
tutti  i  sintomi  specifici  dell^  ebefìronia  vengono  dall' A.  considerati  come  casi  puri,  ai 
ijuali  conviene  il  nome  di  forma  semplice  demenziale  della  demenza  precoce  oppure  di 
demenza  semplice  propria.  In  questa  forma  si  può  riscontrare  come  nella  demenza  pre- 
coce un  tremore  a  oscillazioni  uguali  e  piccole.  Secondo  le  cognizioni  attuali  non  è 
possibile  in  principio  della  malattia  stabilire  con  sicurezza  quale  tipo  di  decorso  quella 
seguirà,  potendosi  anche  dopo  vari  anni  effettuare  il  passaggio  dalla  forma  semplice 
alla  forma  ebefrenica.  La  forma  demenziale  semplice,  V  obefrenica,  la  catatonica  e  la 
paranoide  formano  un^  unica  psicosi  :  la  demenza  precoce.  L' eziologia  richiede  ancora 
de^i  studi.  Né  la  pubertà  né  V  eredità  spiegano  con  sufficiente  chiarezza  V  esplosione 
della  malattia.  La  forma  demenziale  semplice  ha  un'  importanza  pratica  e  forense  per 
i  suoi  rapporti  stretti  colP  alcoolismo,  col  vagabondaggio  e  colle  anomalie  acquisite 
del  carattere.  Franceschi. 

13.  Gaupp,  Zur  Froge  der  kmnbinierten  Paychosen,  —  «  Centralblatt  fiir  Ner- 
venheilk.  und  Psychiatrie  » ,  Dezember  1903. 

L' A.  asserisce  che  se  si  distinguono  le  psicopatie  non  semplicemente  in  base  ui  sin- 
tomi del  momento,  ma  invece  sul  fondamento  complessivo  di  cause,  sintomi,  decorao  ed 
esito,  allora  si  trova  che  le  psicosi  combinate  non  sono  molto  frequenti.  Chi  si  tiene  u 
questo  punto  di  vista  clinico  non  ammette,  per  esempio,  una  combinazione  di  psicosi  af- 
fettive con  paranoie.  Di  psicosi  combinate  si  dovrebbe  parlare  quando  ad  anomalie  con- 
genite si  aggiungono  processi  psicopatici  acquisiti,  o  quando  una  malattia  mentale  si 
complica  con  altra  o  con  lesioni  cerebrali  accidentali  (avvelenamento  alcoolico,  malattia 
dei  vasi,  atrofia  senile),  e  ne  risulta  alterata  nella  sua  forma  clinica  e  nel  decorso.  T^ 
combinazione  più  importante,  secondo  P  A.,  è  quella  di  psicosi  o  sindromi  alcooliche  col- 
Timbecillità  o  con  psicosi  acquisite:  cosi  epilettici,  paralitici  generali,  obefrenici  si  sono 
visti  ammalare  di  delirium  tremens  alcoolico  più  o  meno  completo.  Il  presentarsi  di 
sintomi  isteriformi  nella  catatonia  e  nella  melanconia  essenziale  non  indicano,  secondo 
TA.,  il  combinarsi  di  quelle  malattie  colla  isteria,  ma  solo  uno  s])ecial  modo  di  reazione 
psichica  degli  individui  affetti  da  catatonia  e  da  melanconia.  Importanti  combinazioni 
sono  quelle  di  alterazioni  arteriosclerotiche  e  senili  con  psicopatie  congenite  o  acquisite  v 
specialmente  alcooliche.  Una  combinazione  le  cui  particolarità  anatom ielle  e  cliniche  ri- 
chiedono studi  e  ricerche  é  quella  deir  atrofia  corticale  senile  (Alzheimer)  con  cere- 
bropatie arteriosclerotiche.  Non  si  può  più  mantenere  in  tutta  Testensione  il  vecchio 
concetto  di  Krafft-Ebing  che  nelle  psicosi  combinate  le  due  forme  facciano  il  loro 
s])eciale  decorso  senza  influenzarsi  reciprocamente.  Vedrani. 

14.  E.    Sohultoe,   IJeber  krankJiaften   Wandertrieb,  —  «  Allgemeinc  Zeitschr.  fiir 
Psychiatrio  »,  Bd.  LX,  H.  6,  1903. 

1/A.  narra  parecchie  storie  di  malati  di  mente  che  hanno  presentii to  il  sintonia 
doir impulso  morboso  a  viaggiare.  In  un  caso  si  trattava  di  delirium  tremens  (il  ma- 
lato avrebbe  percorso  almeno  130-140  km.):  in  un  altro  di  degenerazione  complicata 
forse  con  epilessia,  in  altro  di  depressione  costituzionale,  in  altro  di  frenosi  maniaco-de- 
pressiva, in  altro  di  neurastenia  e  alcoolismo. 

I/A.  ò  d'accordo  con  Heilbronner  nell' ammettere  che  i  viaggi  patologici  non 
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sono  così  rari  come  si  tende  md  Rimettere  tra  gli  psichiatri.  Molti  psichiatri  anche  ten- 
dono ad  ascriverli  sempre  all' epilessia,  e  VA.  crede  con  Heilbronner  che  in  molti 
(^8i  questa  diagnosi  è  sbagliata.  Certo  i  casi  con  accessi  epilettici  tìpici  sono  molto 
rari  :  solo  uq  quinto  dei  pazienti,  che  pi-esentano  questi  stati  di  fuga,  presentano  sin- 
tomi in  qualche  modo  sicuri  di  epilessia.  Le  «  fughe  »  rappresentano  un  sintoma  che  si 
incontra  nello  più  diverse  malattie.  Fra  queste  VA.  nota  l'assenza  dell'isteria:  in  nes- 
suno dei  suoi  isterici  V  A.  ha  trovato  il  sintomo  in  discussione,  e  nessuno  dei  suoi 
«  viaggianti  »  era  isterico.  Mu  in  tutti  i  suoi  casi,  per  differenti  che  fossero,  duo  caw 
non  mancavano:  la  tara  ereditaria  e  la  depressione  avanti  il  viaggio.  Quasi  tutti  riferi- 
scono che  prima  che  si  mettessero  in  viaggio  erano  di  umore  cattivo.  In  molti  o'  era 
una  spiccata  ansia,  angoscia  percordiale  col  senso  di  oppressione  sul  cuore  o  col  senso 
di  calore  ohe  percorreva  tutto  il  corpo.  Altri  sono  depressi  e  si  lagnano  di  tutto.  Con 
questo  VA.  spiega  la  forte  tendenza  al  suicidio.  Egli  conferma  anche  il  dato  di  Heil- 
bronner che  le  più  lievi  occasioni  bastano  sempre  a  far  risorgere  l' impulso  a  vagare 
una  volta  rivelatosi.  Vedrani. 

15.  Eisath,  Zur  Oasuistik  der  periodiseli  verlaufenden  Oeiatesstorungen.  -   «  All- 
gemeine  Zeitschr.  fur  Psichiatrie  »,  Bd.  I.X,  H.  3,  1903. 

Dei  cinque  casi  che  Eisath  descrive,  idue  ultimi  appartengono  (così  egli  concludo) 
alla  demenza  precoce,  e  degli  altri  tre  solo  V  osservazione  II  si  può  ascrivere  alle  psicosi 
periodiche  nel  senso  di  Ilitzig  e  Pilcz.  Solo  in  questo  caso  si  ha  a  fare  con  una 
forma  morbosa  «  i  cui  singoli  accessi,  senza  causa  esterna  nota,  si  ripetono  nella 
loro  si)eciale  sintomatologia  con  regolare  periodicità  » .  S'incontrano  dunque  casi  cor- 
rispondenti alla  definizione  di  Hitzig  e  Pilcz,  ma  con  piìi  facilità  sMncontrano  i 
più  vari  passaggi  dalle  forme  periodiche  alle  recidivanti.  Questi  fatti  dimostrano,  dice 
l'A.,  la  giustezza  della  dottrina  di  Xr  a  e  poi  in  che  non  riconosce  alla  periodicità  il 
valore  di  fatto  distintivo  di  un  gruppo  di  forme  morbose  in  psichiatria.  Oltre  alla 
periodicità  devono  esser  presi  in  considerazione  anche  altri  sintomi. 

L'A.  osservando  poi  in  uno  dei  suoi  casi  per  tutta  la  durata  della  malattia  (21 
anni)  si  ebbero  solo  accessi  depressivi,  e  in  un  altro  per  16  anni  di  decorso  solo 
accessi  maniaci,  dice  che  questi  casi  non  stanno  in  accordo  completo  colla  dottrina 
della  frenosi  maniaco-depressiva  (Veramente  anche  Xraepelin:  VI  Aofl.  Il  Bd. 
S.  407  :  ammette  V  esistenza  di  casi  con  accessi  di  un  sol  colore  e  spiega  conio  non 
bastino  a  contraddire  a  quella  dottrina.  N.  del  R.).  Nel  caso  III  di  Eisath  dopo 
49  anni  di  durata  della  malattia  periodica  non  era  dimostrabile  nessuna  diminuzione 
deir  intelligenza.  Invece  nel  caso  JY  si  tratta  di  demenza  precoce  con  iniziale  decorso 
periodico.  Più  tardi  sopravvennero  idee  deliranti  di  grandezza  simili  a  quelle  della  pa- 
ralisi. Nell'ultimo  caso  si  tratta  anche  di  demenza  precoce  con  decorso  periodico-cir- 
colare  che  dura  da  23  anni  con  stati  crepuscolari  e  impulsi  ai  viaggi  (Watiderfrieb). 
L'  A.  rioorda  come  stati  crepuscolari  e  automatismo  ambulatorio  siano  stati  notati, 
fuori  del  campo  dell'  epilessia,  in  altro  psicopatie,  fra  cui  Tobefrenia  e  la  catatonia. 
Però  le  fughe  del  demento  precoce  che  una  volta  piglia  una  via,  un'altra  volta  una 
diversa,  un'altra  volta  si  si)erde  in  un  bosco  e  vi  resta,  sarebbero  diverse  da  quelle 
della  epilessia  in  cui  gli  atti  crepuscolari  si  distinguono  per  una  speciale  tipica  uni- 
formità. L'A.  nota  anche  che  un  decorso  con  oscillazioni  periodico-circolari  non  ò  os- 
servazione nuova  nel  processo  della  demenza  precoce  ;  però  la  singolarità  del  suo  caso 
sta  in  questo  che  dopo  1 1  accessi  in  23  anni  di  dui-ata  della  malattia  il  grado  di  de- 
menza raggiunto  non  è  ancora  avanzato.  Vedrani. 

Prof.  E.  Takzi,  Direttore  responsabile* 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Laboratorio  della  Clinica  patch iairica  di  Firenxe,  diretto  dal  prof.  £.  Tanzi). 


Crontribnto   allo   studio   dell'  anenoefalia   e   dell'  amielia. 

Osseryaiione  del  dott.  R.  RifiThetti. 

I 

Amielia  dovrebbe  significare  assenza  completa  dei  midollo  spinale.  Invece 

il  concetto  dì  questa  difformità  dei  centri  nervosi  è  puramente  macroscopico 

;  e  la  diagnosi    si   basa    unicamente  sul  criterio   della   mancata  chiusura  del 

I  tubo   midollare.  Cosicché   noi    troviamo   descritti   sotto  la  denominazione  di 

I  amielia  totale  casi,  in  cui  il  midollo  spinale,  benché  rimasto  ad  uno  stadio 

primitivo  di  differenziazione   morfologica,  nondimeno  era    abbozzato  in  tutta 

I  la  sua  lunghezza  ed  erano  riconoscibili  in  esso  cellule  e  fibre  nervose  niidol- 

late  ;  troviamo  descritti  comò  amielia  parziale  cjisì,  in  cui  attorno  al  canale 

centrale,  rimasto  aperto  per  un  tratto   limitato  dal  lato  dorsale,  v'  era  una 

sostanza  grigia  ben  differenziata  con  le  sue  corna  anteriori  e  posteriori  e  le 

sue  cellule  radicolari  anteriori  raggruppate  nel  modo  caratteristico. 

Monakow(26j  parla  della  presenza  di  rudimenti  di  elementi  nervosi  nel- 
l'amielia  come  di  un  reperto  comune,  e  dice  che  per  lo  meno  esistono  sempre 
le  radici  posteriori,  le  cui  continuazioni  intraspìnali  si  possono  seguire  per  un 
tratto  notevole.  Tuttavia  non  é  da  escludere  la  possibilità  di  una  assenza 
totale  anche  di  queste  formazioni.  Casi  di  questo  genere  veramente  non  sono 
registrati  nella  letteratura;  esistono  però  osservazioni,  fatte  in  embrioni  di 
roamniiferi,  nei  quali  mancava  tutta  la  metà  inferiore  del  midollo  spinale 
insieme  coi  rispettivi  gangli  e  nervi  periferici,  e  col  tratto  corrispondente 
della  catena  ganglionare  del  simpatico.  Due  di  questi  casi  sono  stati  pubbli- 
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enti  dall'Alessandrini  di  Bologna  nel  1829,  un  altro  da  E.  U.  Weber  nel 
1851  (1).  Sebbene  in  questi  casi  non  fosse  stato  fatto  un  esame  microsciH 
pico,  tuttavìa  è  logico  supporre,  che  mancando  i  gangli  spinali,  non  vi  fosse 
traccia  neppure  delle  radici  posteriori  corrispondenti.  Interessantissima  è  l'os- 
servazione, fatt^  da  questi  autori  del  mancate  sviluppo  dei  muscoli  dipendenti 
dai  nervi  e  gangli  spinali  assenti;  esistevano  solo  i  tendini  di  quei  muscoli  e 
le  guaine  connettivali  ripiene  di  grasso. 

Per  ciò  che  riguarda  le  diiTorjnità  congenite  gravi  del  cervello,  il  Ve  ra- 
gù th  (20)  ha  proposto  recenteme^ite  di  usare  il  termine  anencefalia  solo  per 
quei  casi,  in  cui,  a  piirte  l'esistenza  dei  nervi  cerebrali,  l'abbozzo  cerebrale 
non  presenta  neppure  microscopicamente  alcuna  disposizione  tipica,  tale  da 
ricordare  le  parti  dell'  encefalo  ;  denomina  pseudoencefalia  quei  casi,  in  cui  vi 
è  un  certo  grado  di  differenziazione  delle  varie  parti  dell'  encefalo. 

Analogamente  si  potrebbe  parlare  di  pseudotnielia  (o  pseudoamielia)  in 
tutti  quei  casi,  in  cui  esiste  una  doccia  midollare  tappezzata  di  epitelio  epen- 
dimale,  contenente  nello  spessore  delle  sue  pareti  degli  elementi  nervosi,  sia 
pure  incompletamente  differenziali  ;  riservando  il  termine  amielia  per  i  casi 
più  rari,  in  cui  manca  qualsiasi  accenno  di  differenziazione  morfologica  del- 
l'abbozzo  midollare  primitivo  e  il  contenuto  delle  meningi  è  rappresentato 
unicamente  dalle  radici  posteriori  spinali,  e  infine  per  quei  casi  ancora  più 
rari,  in  cui  mancano  anche  queste... 

Il  caso  che  riportiamo  apparterrebbe  alla  prima  categoria. 

Feto  di  sesso  femminile  del  peso  di  kg.  1,130,  lungo  centimeti-i  31. 

Anamnesi,  —  Non  si  sa  se  i  genitori  avessero  contratto  la  sifilide  o  se  fossero 
alcoolisti. 

La  madre  (*)  ebbe  sei  gravidanze  precedenti,  di  cui  la  prima  fu  gemellare.  Al- 
l'epoca  del  primo  parto  ebbe  convulsioni  con  perdita  di  coscienza.  Durante  1' ultima 
gravidanza  non  insorsero  accidenti  nervosi.  La  donna  si  lagnava  solo  di  affanno, 
forse  in  rapporto  con  1'  aumento  eccessivo  del  liquido  amniotico.  H  parto  fu  precipi- 
toso. Venne  prima  espulso  un  feto  a  termine  completamente  normale,  il  cui  sacco 
amniotico  conteneva  eccesso  di  liquido.-  Poco  dopo  avvenne  V  espulsione  spontanea  e 
rapidissima  di  un  feto  mostruoso,  mediante  V  evoluzione  cefalica  con  presentazione 
della  spalla  sinistra.  Il  sacco  amniotico  di  questo  feto  non  conteneva  liquido  in 
eccesso.  Il  feto  dette  per  brevissimo  tempo  qualche  segno  di  vitalità.  Non  furono  fatte 
speciali  osservazioni  né  sui  moti  del  cuore,  né  sul  respiro,  sui  movimenti  di  degluti- 
zione, riflessi,  ecc.  Il  feto  fu  immerso  in  una  soluzione  di  formolo  al  10  ^U  24  ore 
dopo  Pespulsione,  ed  era  in  ottimo  stato  di  conservazione. 

JEaame  macroseopieo.  —  Il  feto  (fig.  1  e  2)  presenta  due  gravi  anomalie  di  svi- 
luppo a  carico  del  sistema  schelethco,  cioè  assenza  totale  della  volta  cranica  e  di 
parte  della  base,  e  assenza  di  tutti  gli  archi  vertobrali.  Si  osservano  nel  feto  tutte  le 
noto  somatiche  caratteristiche  degli  acrani,  quali  la  testa  incassata  fra  le  spalle,  volta 


(*)  La  donna  io  qoeatiooe  fa  accolta  nella  Maternità  di  Flrenee.  Ringracio  il  ohiariiaimo  Diret- 
tore Prof.  B.  PeataloKza  per  avermi  permeeeo  di  atadiare  il  feto  e  per  avermi  fornite  le  notisie 
cliniche  qal  riportate. 
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all'  insù,  gli  occhi  voluminosi  e  sporgenti  sulla  superficie  cranica,  il  naso  schiacciato,  un 
prognatismo  accentuato.  Dalla  bocca  aperta  sporge  la  lingua  voluminosa;  v'  è  un  enorme 
cuscinetto  adiposo  sottocutaneo  nella  regione  sottomentoniera,  sotto  il  quale  scompaiono 
addirittura  le  linee  del  collo;  le  oreoohie  sono  ad  ansa,  col  padiglione  ripiegato  sulla  conca 
e  il  lobulo  sollevato  in  modo,  che  T apertura  del  condotto  uditivo  estemo  rimane  na- 
scosta. Il  tronco  e  gli  arti  sono  bene  sviluppati;  normale  il  cordone  ombelicale;  ben 
sviluppate  le  unghie.  Esiste  un  nucleo  di  ossificazione  nella  epifisi  del  femore,  ne 
calcagno  e  nell'  astragalo.  Normale  la  posizione  dei  visceri  toracici  e  addominali.  Ben 
sviluppati  il  timo  e  la  tiroide.  Nella  cavità  pleurica  sinistra  esiste  una  cisti  grossa 
quanto  una  noociuola,  innicchiata  entro  un  avvallamento  della  faccia  dorsale  del  pol- 
mone, col  quale  però  non  ha  aderenze  ;  aderisce  invece  pe'r  un  certo  tratto  alla  tonaca 
esterna  dell^aorta  discendente.  Incisa  la  parete  deUa  cisti  ne  fuoriesce  un  liquido  giallic- 
cio torbido.  Non  è  visibile  alcuna  comunicazione  delPinterno  della  cisti  con  Paorta,  nv 
con  r  esofago.  Normali  gli  attacchi  del  diaframma.  All^  ispezione  dei  visceri  addominali 
non  si  trovano  le  capsule  surrenali.  I  reni  sono  ben  sviluppati  e  di  aspetto  normale. 

La  base  del  cranio  e  la  doccia  aperta  posteriormente,  che  rappresenta  lo  speco 
vertebrale  privo  dei  suoi  archi,  sono  sfornite  di  cute  normale  e  ricoperte  da  una 
membrana^  sottile  e  cedevole  in  corrispondenza  della  doccia  vertebrale,  più  robusta  e 
tesa  sul  cranio,  da  per  tutto  in  continuità  con  la  cute  normale.  Sulla  regione  frontale 
e  sulle  temporali  la  cute  sorpassa  un  poco  il  livello  della  base  cranica,  e  precisa- 
mente il  suo  limite  corrisponde  anteriormente  a  1  %  cent,  sopra  la  sporgenza  pro- 
dotta dai  bulbi  oculari  ;  sui  lati  a  circa  1  Vf  cent,  sopra  il  punto  d^  attacco  dei 
padiglioni  auricolari.  Più  indietro  la  cute  ricopre  le  mastoidi  e  la  estremità  laterale 
della  fossa  cranica  posteriore,  che  sporge  in  modo  anormale.  In  corrispondenza  della 
cervice  e  del  dorso  la  cute  si  arresta  a  V{  centimetro  aU^esterno  della  colonna  vertebrale, 
la  quale  fa  una  forte  sporgenza  all^  indietro.  Il  punto  di  passaggio  dalla  cute  normale 
nella  membrana,  che  ricopre  la  malformazione  scheletrica,  è  caratterizzato  da  un  as- 
sottigliamento e  da  una  pigmentazione  bruna  (la  xana  dermatica  di  Recklinghau- 
sen).  Sul  cranio  tale  passaggio  è  più  brusco,  par  cui  Tarea  patologica  anteriormente 
e  sui  lati  appare  delimitata  da  un  piccolo  cercine.  Essa  è  circondata  da  una  listerella 
di  capelli,  più  abbondanti  sul  cranio,  più  scarsi  ai  lati  della  cervice  e  del  dorso. 

Nella  regione  cer vico-dorsale  l'area  patologica  raggiunge  la  sua  massima  lar- 
ghezza a  livello  delle  spalle  del  feto,  ove  misura  centim.  5  */j.  A  livello  delle  ver- 
tebre dorsali  medie  Tarea  si  restringe  per  riallargarsi  un  poco  a  livello  delle  prime 
vertebre  lombari  ;  indi  si  restringe  nuovamente,  finche  i  due  bordi  cutanei  destro  e 
sinistro  si  fondono  insieme  sulla  linea  mediana  alF  altezza  delle  ultime  vertebre  lom- 
bari; il  sacro  e  il  coccige  sono  ricoperti  da  cute  normale. 

La  membrana  che  ricopre  la  base  cranica,  mentre  perifericamente  aderisce  al 
piano  osseo  sottostante,  nella  parte  centrale  si  solleva  per  circa  1  cent,  e  forma  una 
specie  di  tasca  di  consistenza  piuttosto  molle.  Incisa  longitudinalmente  sulla  linea 
mediana,  la  sacca  appare  costituita  da  due  lamine,  una  estema  Taltra  intema,  ade- 
rente lassamente  alla  dura  madre  della  base  cranica.  Le  due  lamine  si  fondono  insieme 
posteriormente  in  corrispondenza  del  elivus  e  si  continuano  con  la  membrana  che 
ricopre  la  doccia  vertebrale.  Asportata  la  sacca  mediante  una  incisione  circolare  pra- 
ticata air  interno  del  cercine  cutaneo,  vien  posta  allo  scoperto  la  base  cranica. 

Neil'  eseguire  tale  asportazione  non  fu  trascurato  di  ricercare  se  alcuno  dei  neni 
cranici  aderiva  aUa  lamina  basale  della  sacca,  ma  non  mi  fu  dato  scoprirne  alcuno, 
come  pure  non  fu  trovata  traccia  dell'  ipofisi. 
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Ia  oonBgu razione  del  piana  osseo  dolla  liase  craoica  differisce  noteTolnieutc  'tfil 
normalo.  Non  onacDdoBi  sviluiipate  aftatto  le  ossa  frontali,  uon  wistona  le  fbsse  i-rs- 
niche  anteriori  e  basta  escidere  il  lembo  cutaneo  che  sovraata  le  palpebre,  per  porre 
nlk)  scoperto  il  contenuto  dello  cavità  orbitarie.  Ho  ricercato  accuretsmcote  i  nervi 
motori  deir  occhio,  ma  non  mi  è  rìuacito  di  idcntilicarli.  I    maRcoli   oculari    esterni 
esistono  tatti  e  sodo  ben  sviluppati.  Il  bulbo  oculare  e  columiooso.    Il   nervf.  ottico 
esiato  d'ambo  i  lati  e  si  presenta  come  un  esile  cordoncino  di    uolorito  roM-o.  dello 
spessore  di  un  millimetro  o  poco  più.  Non 
essendosi  sviluppate  lo   piccole   ali  dello 
sfenoide,  manca  il  eanali»  opfiem,  e  11 
nervo  ottico  penetra  nella  base  cranica  per 
una  larga  aperturn,  risultante  dalla  fiisiono 
della  fessura  orbitale  inferiore  con  la  su- 
periore. Ciascun  nervo  si  segue  fino  alla 
linea  mediana,  dove  va  ad  inserirsi  dietro 
l'etmoide  ed  è  fissato  alla  base  cranica  me- 
diante no  piccolo  anello  («nncttivele.  In- 
ciao  questo  connettivo  si  %ede  che  il  nervo 
ottico  sinistro  è  in  eontinuitn  (ol  destro. 
Esiste  duoriue  appai  ente  meo  te  la  metà  an- 
teriore del  chiasma. 

11  limite  anteriore  della  base  del  cra- 
nio è  rappresentato  nella  linea  mediana  dajt> 
l'etmoide,  sui  lati  da  nnu  cresta  ossea  pro- 
iiunciatissimn,  che  sepum  la  faocia  orbi- 
tale della  grande  ala  delle  sfonoìde  dalla 
feccia  cerebrale  della  medesima.  I*  fosso 
craniche  medie  sono  assai  |ioco  sviluppate, 
sopratutto  in  senso  antere-posteriore.  Noi 
fondo  di  esse,  in  vicinanza  del  corpo  dello 
sfenoidc,  si  riconosce  d'ami»  i  lati  il  forame 
ovale,  il  qnale  è  disposti)  col  sno  asse  mag- 
giore in  senso  unterò- [losteriore.  Dal  fo* 
rame  si  vede  fare  sporgenza  entro  la  ttasc 
cranica  un  moncone  nervoso  il  quale  ter- 
mina leggermente  rigonfiato  (ganglio  di 
'iasser  'f)  ed  è  la  B*  branca  del  trigemino. 
L'u  altro  ramo  nervoso  jiiii  sottile  si  sbieca 
dal  pìccolo  moncone  e  si  dirigo  nella  cavità 
orbitaria  {2»  branca).  Lo  carotide  interna 

non  .si  vede  iienetrare  neirinterno  della  Fiuub*  i. 

base  cranica,  e  solo  preparando  )iei  T  osso 

temporale,  si  vede  che  essa  sporge  ap|icna  dal  canale  carotideo,  <iome  un  jiici-olo 
moncone.  Di  tutte  le  ossa  della  base  cranica  le  jiiù  sviluppato  sono  le  temponili.  l^ 
rocca  è  disposta  eoi  suo  asse  maggiore  trasversalmente  (anziché  obliquamente  eome 
nel  normalo).  Il  suo  apice  forma  insieme  col  corpo  dello  sfenoide  e  con  la  parte  ba- 
silare dell'occipitale  una  massa  ossea  voluminosa  di  forma  quadrangolare,  la,  rocca 
ha  una  superficie  molto  irregolare  e  sono  molto  accentuate  le  prominen7.o  della  chioc- 


Coiilribulo  allo  ilirdio  dell' aiieiuefalia  e  della 


cioia  e  dei  cannli  semiciroolari.    Dal  rorame  lulitìfo  interuo,  ohe  è  iituato  BuUa  fac- 
cia superiore  della  rocca,  sporgo  un  piooolo  moDoone  nervoso  (VII  «  V[II  paio). 

Il  cliviu,  nnzii'hè  ossero  rettilineo  e  leggermente  ioolinato  in  baaao  e  all'  iadjetro 
come  oome  nel  neonato  normale,  forma  un  angolo  assai  pronnnciato  aperto  io  hvsso. 
\»  porzione  del  etiita  formata  dalla  pars  baaiiarit  dell'occipitale  è  disposta  quasi  rer- 
ticalniente  e  si  continua  col  piano  formato  dalla  doccia' vertebrale.  Hanoa  la  porzione- 
aijuaiiioaa  dell'  occipitale  e  (tuiodi  anche  il  forame  occipitale.  Le  due  poriioni  eondi- 
loidei!  dell'occipitale  sono  fortemente  sviluppate,  e  divergono  lateralmente,  v-onti- 
nusndORi  in  due  ereste  OKsec  robu- 
ste, le  iiuali  costituiscono  i  bordi 
postero-laterali  delle  due  fosse  <:rB- 
nioho  jiostariori.  Ciascuna  porsione 
condiloidea  inoltre  é  sollevata  allo 
ateetw  iiiauo  deilii  fìiceia  superiore 
dell»  i-ooca,  e  così  ravvioiiinta  alla 
fai-cia  poRtcriore  della  rocca  stessa, 
che  n»  è  Beitarata  da  un  solco  stret- 
tissimo. Nella  profonditi't  di  questo 
solco,  divaricando  a  forzi»  le  due 
ossa,  ^i  scorge  la  fìssura  petroso- 
hasilare  e  il  forame  laeoro-poste- 
riore.  il  quale  è  dispoHto  trasver- 
satmonte  col  suo  asse  maggioro; 
non  SI  vede  sporgere  da  esso  alcun 
tronco  nervoso.  11  forame  coiidi- 
loideif  anteriore  è  superficiale,  l'a- 
ragonauUo  col  normale,  si  vede  che 
4'iuscuna  fossa  cranica  posteriore  si 
riduce  alU  porzione  corrispondente 
al  solco  trasverso  e  stia  parto  mn- 
«toidoa.  In  senso  tms versale  la 
fossa  cranica  posteriore  è  relativa- 
mente più  sviluppata  del  normale, 
jioichè  la  sua  estremità  laterale 
sporgo  a  mo'  di  ala  all'infuori  dell» 
mastoide.  Su|)eriormento  ciascuna 
fos^a  è  ohiusa  d'ambo  i  lati  da  un 
robusto  tramezzo  fibroso,  il  quale  si 

inserisce  alla  cresta  ossea  che  la  Fiana*  a. 

delimita.  Dopo  aver  esciso  questo 
trmiiezzo,  hì  vede  che  il  fondo  della  fossa  n 
«lue  parti  quasi  uguali  da  un  setto  cartilagiiv 


è  compieta  monte  ossificato,  ma  ò  divisi 
,  decorrente  in  direzione  antero -posteri! 


largo '2  millinietri.  Il  condotto  uditivo  esterno  ò  com|  il  otti  mento  cartilagineo;  normale 
l'anello  timpanico  e  la  membrana  del  timpano.  L'angolo  formato  dallo  membrana  con 
l'orizzonte  è  piccolissimo  (come  nel  feto  normale).  Pochissimo  accentuata  l'ominenzn 
formata  dall'apofisi  mbstoide.  Il  processo  stiloide  ò  allo  stato  fibroso.  Iji  catena  degli 
ossioini  è  normalmente  sviluppata.  I.n  statfa  è  fornita  del  suo  muscolo  tensore.  I.a  cassa 
del  tìmpano  è  relativamente  molto  ampia.  Nella  sua  parete  interna  o  mediale  decorre  entro 
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un  solco  chiuso  dal  periostio  un  tronchicino  nervoso,  il  quale  è  facilmente  riconoscibile 
per  il  nervo  facciale.  Accentuatissima  è  la  sporgenza  del  promontorio,  la  quale  divide 
quasi  in  due  parti  la  cassa  del  timpano. 

Posteriormente  esiste  una  larga  comunicazione  della  cavità  del  timpano  con  la  ma- 
stoide.  Nella  parte  anteriore  della  cassa  si  cerca  invano  Papertura  della  tromba  di  Eu- 
stachio, come  non  si  riesce  a  tfovare  lo  sbocco  della  tromba  medesima  nella  cavità  naso- 
faringea,  quando  questa  viene  posta  allo  scoperto  mediante  un  taglio  sagittale  di  tutto 
il  cranio.  La  fossetta  di  Rosenmuoller  è  apiìena  accennata.  Nulla  di  anormale  nel 
palato  e  nelle  ossa  della  faccia  (tranne  il  iforte  prognatismo).  Bene  sviluppato  il  setto 
nasale  ed  i  cornetti.  Scollata  la  mucosa  del  setto  e  dei  turbinati  su])eriori,  non  si  rinviene 
traccia  dei  nervi  olfattori. 

A.  sinistra  vengono  preparati  alcuni  sottili  rami  nervosi  tra  i  muscoli  della  faccia, 
aventi  la  disposizione  del  pes  anserinus  major ^  ma  non  si  possono  seguire  verso  il 
tronco  del  facciale,  stante  la  grande  difficoltà  di  separarli  dal  grasso  sotto-cutaneo 
abbondantissimo  della  regione  parotidea.  Con  facilità  viene  preparato  V  ipoglosso 
d^  ambo  i  lati,  dalle  sue  diramazioni  periferiche  fino  alla  sua  uscita  dalla  base  del 
cranio.  In  vicinanza  di  questa  si  nota  a  destra  un  robusto  ramo  anastomotico  tra 
r  ipoglosso  e  il  1°  (?)  nervo  cervicale,  il  quale  ramo  descrive  un'  ansa  assai  caratte- 
ristica attorno  alla  periferia  posteriore  della  superficie  articolare  superiore  della  prima 
vertebra  cervicale.  Nel  collo  viene  notata  pure  1'  ansa  discendente  dell'  ipoglosso.  Nor- 
male d' ambo  i  lati  il  fascio  yascolo-nervoso  del  collo.  Il  vago  si  seguo  fino  al  forame 
giugulare  ove  termina  bruscamente;  notata  l'assenza  del  ganglio  giugulare.  Ben  svi- 
luppato invece  è  il  glanglio  plessiforme  del  vago,  situato  innanzi  e  un  poco  più  in 
basso  del  ganglio  superiore  del  simpatico  cervicale,  anche  esso  assai  bene  sviluppato. 
11  glosso-farìngeo  pure  vien  seguito  fino  alla  faccia  inferiore  della  base  del  cranio 
^i  ove  si  rigonfia  in  un  piccolo  ganglio,    innicchiato  in  una  fossetta  lateralmente  al  fo- 

rame giugulare,  che  probabilmente  è  da  ritenersi  per  il  ganglio  petroso.  L'  accessorio 
non  viene  identificato. 

La  colonna  vertebrale  presenta  delle  gravi  anomalie  a  carico  delle  sue  curvature. 
Osservando  il  feto  nella  posizione  eretta,  tutto  il  tratto  cervice-dorsale  appare  diritto 
e  inclinato  dall'alto  in  basso  e  in  avanti.  Esiste  una  mediocre  lordosi  nella  parte 
dorsale  inferiore.  A  livello  dell' ll^^  forame  di  coniugazione  dorsale  la  inclinazione 
della  colonna  si  in  verte  bruscamente  e  si  stabilisce  una  cifosi  pronunciatissima,  che 
comprende  tutte  le  vertebre  lombari,  raggiungendo  il  maximum  della  sua  prominenza 
fra  il  3°  e  il  4<1  forame  lombare.  Il  sacro  e  il  coccige  sono  impiantati  pressoché  nor- 
malmente. Nel  tratto  cervice-dorsale  si  osserva  inoltre  una  lieve  scoliosi  con  la  con- 
cavità volta  verso  destra.  La  porzione  sacro-coocigea  è  leggermente  inclinata  verso  si- 
nistra. L'  espressione  di  doccia  vertebrale  è  esattamente  applicabile  soltanto  al  tratto 
«^ervico-dorsale.  Largamente  beante  e  superficiale  nel  breve  tratto  cervicale,  ove  mi- 
sura nel  fondo  16  mm.  di  larghezza,  la  doccia  va  diventando  sempre  più  ristretta  e 
più  profonda  verso  il  tratto  dorsale  inferiore.  La  larghezza  minima  (a  livello  dell'  11® 
forame  dorsale)  è  di  11  millimetri.  Nella  porzione  cifotica  i  corpi  vertebrali  vengono 
sollevati  allo  stesso  piano  delle  lamine  laterali.  Nel  sacro  la  forma  di  doccia  è  ap- 
pena accennata  dalla  presenza  di  due  piccole  croste  laterali  cartilaginee,  le  quali 
convergono  leggermente  verso  il  coccige.  Mancano  nel  sacro  i  forami  posteriori. 

V  è  una  riduzione  di  numero  ielle  vertebre  cervicali,  delle  ìjuali  ad  una  semplice 
inspeziono  non  se  ne  contano  più  di  tre. 

T^  membrana  che  si  stende  sulla  superficie  dorsale  della  doccia  vertebrale  è  sui 
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i  lati  all'esterno  della  linea  dei  gaugli 
1   lato  esJKtono  due  serie  di  radici  spi- 
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lati  Bottilifisima  e  priva  di  vani  {la  xona  epithelo-i>ero»a  di  Rcckli  oghausen); 
nfOìt  parte  media  invece  è  un  poco  pia  spessa  e  porcorsa  da  una  rete  di  TaaelUni 
Mtngaigni  fortemente  iniettati  Questi  vasi  non  sono  agglomerati  sulla  faccia  doraale 
della  membrana,  come  ni  osserva  nei  ca^i  di  rachischisi  parziale;  ma  si  stendono 
sulta  foocia  Tentnile  della  membrana  stessa.  Macroscopicamente  non  si  distingue  al 
"entro  della  membrana  traccia  di  un  midollo  spinale;  nella  linea  mediana  esiste  mIo 
un  piccolo  solco  longitudinale,  il  qnale  si  appiana  verso  le  due  estremiti)  cefalica  e 
caudale. 

Sotto  la  membrana  intatta  si  scorgono  per  trasparenza  dei  fnacetti  di  radici  spi- 
nali e  in  corrispondenza  del  tratto  cifotico  della  doccia  vertebrale  anche  parecchi  gan- 
gli spinali  piuttosto  voluminosi. 

Incisa  longitudinalmente  In  membrana  su 
0  sollevatine  i  lombi,  si  vede  che  da  ciascuT 
naU,  runa  mediale  (r.  anteriori),  l'altra  la- 
terale (r.  posteriori),  le  quali  fuoriescono  dalla 
faccia  dorsale  della  dura  madre,  che  tappezza 
il  Ibndo  e  i  lati  della  doccia  ossea,  a  traverso 
due  serie  distinte  di  forellini  e  vanno  ad  in- 
serirsi apparentemente  alla  faccia  ventrale 
della  membrana  (cioè  alle  meningi  molli)  in 
vicinanza  della  linea  mediana.  Le  radici  cer- 
vicali e  dorsali  saperiori  si  dirigono  obli<]us- 
mente  dall'alto  in  fuori  verso  il  basso  e  in 
dentro,  (considerando  il  feto  in  posizione 
oretta)  ;  le  radici  dorsali  medie,  più  brevi  e 
più  sottili,  sono  disposte  i]uast  orizzontal- 
mente :  le  dorsali  inferiori  assumono  una  di- 
rezione inversa  a  quella  delle  wrvieali,  finché 
quelle  che  occupano  il  tratto  cifotico  decor- 
rono longitudinalmente  in  modo  da  ''ostituire 
□□a  coda  equina. 

I  gangb*  spinali  l'ervicalì  e  dorsali  ven- 
gono messi  in  evidenza  dopo  aver  inciso  la 
dura  madre  all'esterno  della  serie  di  forellini, 
a  traverso  i  qnali  passano  le  radici  |)osteriori. 
H  prepararli  tutti  non  è  facile,  stante  la  loro 
sitnaiione  profonda  e  stanto  che  sono  Inclusi  i 
però  è  possibile  allontanare  un  poco  alla  volta,  I  gangli  lombari  sono  visibili  dall'esterno 
senza  bisogno  di  alcuna  speciale  dissezione,  poiché,  come  abbiamo  già  detto,  i  corpi 
vertebrali  sono  sollevati  in  questo  tratto  della  rachidi'  allo  stesso  piano  delle  lamine 
laterali,  e  ì  gangli  fanno  sporgenza  dai  rispettivi  forami  di  coniugazione.  I  gangli  sa- 
crali invece,  come  i  dorsali,  sono  situati  profoudamcntc,  innicchiati  nei  forami  sacrali 
anteriori  e  ricoperti,  oltreché  dalle  meningi  molli,  ani'he  dalla  cute  normale. 

La  ennmerazìone  di  tutti  i  gangli  viene  fatta  pnrtondo  dal  )jrimo  dorsale,  il 
i{ualc  viene  esattamente  identificato  sulla  guida  del  primo  nervo  dorsale,  cbe  decorre 
sulla  taoda  superiore  della  prima  costola,  come  nel  normale,  e  mostra  rapporti  nor- 
mali con  gli  altri  nervi  del  plesso  lirachiale.  8i  può  stabilire  così,  che  dal  primo 
dorsale  in  giù  la  si'rie  dei  gangli  i-  completa  d'ambo  i  lati.  Invece  dei  gangli  cervi- 
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cali  esistono  solamente  V  B°,  il  7",  il  6°,  ìl  4°  e  il  'ò"  (primo  della  sorie).  A  Kiniatra 
i  tre  ultimi  gangli  cervicali  kodo  in  parte  fusi  insieme.  Il  quinto  apparentemente 
mancH  ;  il  (luinb)  uervo  cervicale  risulta  dalla  fusione  di  due  radici,  di  cui  la  po- 
steriore si  stacca  dalla  radice  poeteriorc  del  6*  ganglii),  l'anteriore  si  stacca  dall* 
radice  anteriore  del  4'  ganglio.  Le  radici  anteriori  dei  tre  ultimi  nervi  cerricali  ema- 
nano da  un  tronco  unico.  U  terso  ganglio  è  piccolissimo.  La  fig.  3  illustra  i  np- 
porti  dei  gangli  cervicali  di  sinistra  con  le  rispettive  radici. 

Abbiamo  detto  ohe  le  radici  anteriori  e  posteriori  penetrano  nella  dura  a  traverso 
due  serie  di  forellini  distiuti.  Aloniii.  gangli  dorsali  medi  però  emanano  dalla  loro 
estremità  mediale  apparentemente  una  sola  radice,  la  quale,  dopo  aver  attraversalo 
la  dura,  si  sfiocca  in  due  o  tre  piocoli  filanienti.  U  osarne  miocoscopico  ha  dimostrato 
che  anche  iu  questi  gangli  esiste  una  radice  anteriore,  la  quale,  benché  eia  addossata 
alla  capsula  del  ganglio,  pure  si  distingue  nottamcute  dalla  posterior-^. 

Esistono  in  tutta  la  lunghezza  della  doccia  i  legamenti  dentati. 

Lo  spessore  della  dura  e  maggiore  nella  parte  cervioale,  ohe  in  tutto  il  resto 
della  doccia  vertebrale.  La  porzione  ohe  ricopre  i  gangli  lombari  è  sottilissima. 

Vengono  preparati  il  plesso  brachiale  e  il  lombo-sacrale,  il  nervo  frenico,  lo  scia- 
tico. Nel  simpatico  cervicale  si  osserva  il  ganglio  superiore  e  il  ganglio  stellato,  en- 
trambi assai  voluminosi.  Ai  lati  della  colonna  vertebrale  si  osserva  la  catena  ganglio- 
nare  del  siniimtico  di  apparenza  Dormale. 

E.1AMK    MICROSL-0]'li;0. 

La  sacca  opicranica  fu  divisa  in  duo  metit  eoo  un  taglio  sagittale  mediano.  I^a  metà 
sinistra  fu  sezionata  in  senso  sagittale,  la  metik  destra  in  senso  trasversale.  Le  sezioni 
furono  colorate  coti  l'eniatossilina  eosiaa,  e  eoi  bicu  di  toluidina. 

Tanto  oelle  sezioni  vertice-trasversali,  quanto  in  quelle  sagittali,  OHservando  a  pie- 
colo  ingrandimento,  si  vede  che  la  oonvessitii  della  sacca  è  costituita  da  tre  strati.  Lo 
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strato  pili  estemo  è  costituito  da  una  sottile  lamina  epiteliale  in  continuità  con  le 
strato  cutaneo  della  zona  dermatica;  al  di  sotto  vi  è  un  connettivo  lasso,  di  uno  spes- 
sore presso  che  uguale  in  tutta  la  convessità.  Lo   strato   medio  è  costituito  da  una 
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ricca  rete  di  vasi  saoguigui  straordinariamente  eotasici  e  pieni  di  sangue,  separati  da 
sottili  tramezzi  connettivali.  Lo  strato  più  interno  è  oostituito  da  una  lamina  di  un 
tessuto  compatto,  di  spessore  variabile,  la  quale  fa  numerose  promìnenae  nel  lume  della 
cavità  delimitata  dalla  sacca.  L^  orlo  interno  libero  di  questa  lamina  è  tappezzato 
quasi  ininterrottamente  da  un  epitelio  cilindrico  per  lo  più  semplice .  Nel  suo  spessore 
vi  sono  qua  e  là  dei  vasi  sanguigni  dilatati.  Malgrado  V  enorme  iperemia  delle  pareti 
della  sacca,  non  si  08ser\'ano  emorragie.  Solo  qua  e  là  qualche  gruppetto  di  emazie 
stravasate. 

Nelle  sezioni  sagittali  si  vede  chiaramente,  ohe  in  corrispondenza  a  un  dipresso 
del  punto  d'unione  del  3o  anteriore  coi  ^/^  posteriori  della  convessità  la  parete 
della  tasca  subisce  una  introflessione  e  precisamente  si  introflettono  lo  strato  medio  e 
r  interno.  Lo  strato  epiteliale  passa  sopra  all'  introflessione  a  mo^  di  ponte.  In  coni- 
spondenza  del  fondo  della  introflessione  si  vede -aderire  allo  strato  interno  un  agglome- 
razione di  vasi  sanguigni,  separati  da  sottili  lamelle  counettivali,  in  modo  da  costituire 
tanti  gettoni  i  quali  sono  tappezzati  da  un  epitelio  cubico.  Si  tratta  di  un  tessuto 
avente  la  stessa  struttura  dei  plessi  coroidei.  Esso  occupa  buona  parte  della  cavità 
della  sacca  e  arriva  ])osteriorniontc  fino  a  toccare  V  estremità  distale  della  convessità; 
si  mantiene  invece  a  una  certa  distanza  dair  estremità  frontale  e  dalla  lamina  basale. 
Esaminando  sezioni  sagittali  un  po'  più  laterali,  si  vede  che  il  plesso  coroideo  adeiiscc 
anche  alla  porzione  della  convessi tii  situata  posteriormente  all'  introflessione.  In  questo 
tratto,  che  corrisponde  al  terzo  medio  della  convessità,  la  lamina  interna  è  ridottis- 
sima, in  alcuni  punti  anzi  scompare;  anche  lo  strato  medio  è  assai  ridotto,  per  cui  il 
plesso  coroideo  e  a  contatto  quasi  immediato  con  lo  strato  epiteliale. 

La  parete  basale  della  sacca  presenta  la  metlesima  struttura  della  convessità,  salvo 
che  invece  dello  strato  epiteliale  esterno  vi  è  imo  strato  di  connettivo  compatto.  IjO 
spessore  della  parete  basale  è  molto  minore  di  quello  della  convessità,  solo  nella  estre- 
mità frontale  esso  forma  una  lieve  prominenza  nella  cavità. 

Lo  strato  medio,  in  alcuni  punti  (specie  nel  terzo  medio)  manca,  per  cui  la  lamina 
interna  ivi  è  a  contatto  diretto  con  lo  strato  counettivale  basale.  L'orlo  libero  della 
lamina  interna  nella  parte  basale  è  quasi  totalmente  privo  di  epitelio  ependimale. 

Esaminando  a  forte  ingrandimento  la  struttura  della  lamina  interna  delle  pareti 
della  sacca,  non  riesce  di  trovare  in  nessun  punto  elementi  che  abbiano  i  carat- 
teri di  cellule  nervose^  sia  pure  allo  stato  di  neuroblasti.  La  lamina  è  cosparsa  da  una 
quantità  enorme  di  nuclei,  che  hanno  tutti  i,  caratteri  dei  nuclei  di  nevroglia.  Si  di- 
stinguono nuclei  ovalari  o  irregolari  assai  grandi,  chiari,  scarsamente  forniti  di  sostanza 
cromatica  d'aspetto  granulare  o  nuclei  piccoli,  tondeggianti,  scuri,  omogenei.  In  alcuni 
punti  questi  nuclei  scuri  formano  degli  accumuli  o  nidi.  I  nuclei  sono  immersi  in  un  in- 
treccio di  fibrille  delicatissime,  tinte  in  rosa  dall'  eosina,  decorrenti  in  tutti  i  sensi.  Non 
sono  visibili  per  lo  più  i  rapporti  di  queste  fibrille  coi  nuclei.  Qua  e  là  vi  sono  cellule 
aracniformi.  Abbiamo  detto  che  Torlo  libero  della  lamina  interna  della  convessità  è  tap- 
pezzato da  un  epitelio.  In  realtà  non  si  distingue  bene  il  protoplasma  delle  cellule  di 
questo  epitelio,  ma  si  tratta  di  una  fitta  palizzata  di  nuclei  ovalari  ;  nei  punti  ove  sono 
più  scarsi  sono  più  tondeggianti.  L'  orlo  libero  della  laniina  interna  è  formato  propria- 
mente da  una  parte  delP  intreccio  fibrillare  differenziata,  tinta  vivacemente  dall'  eosina 
e  che  è  ben  visibile  nei  punti  ove  mancano  i  nuclei.  Da  molti  nuclei  si  vede  emanare 
un  prolungamento  sottile  che  si  perde  nell'  impalcatura  fibrillare  della  lamina  interna 
della  sacca. 

1^  membrana  che  tappezza  la  parte  occipitale  della  base  cranica  e  che  si  continua 
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6'.  Lavaggio,  disìdraUzioDe,  xilolo,  balsamo  del  Canada. 

Richiamo  l'atteozione  su  questo  metodo,  che  offre  il  grande  vantaggio  di  |ioter  co- 
lorare le  fibro  niìdoUate  aa  sezioni  di  pezzi  inolosi  in  paraffina. 

Secondo  SolotEoff  è  possibile  con  questa  inclusione  anche  il  metodo  di  Weigert- 
Pal,  ma  a  me  quest'  ultimo  non  è  riuscito. 

L'aspetto  delle  guaine  midollari  cosi  colorato  dalf  acido  oamioo  è  un  poco  diverso 
da  quello,  che  si  ottiene  immergendo  neir  acido  osmico  i  pezzi  freschi  o  che  hanno 
prima  soggioroato  nel  formolo. 

L'  esame  microscopico  dimostra  che  la  membrana  risulta  nella  sua  parte  centrale 
dairinaiemc  delle  meningi  molli  spinali  e  di  una  laminetta,  nel  cui  spessore  si  nota 
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la  presenza  di  cellnle  nervose  e  di  fibre  nervose  uiidollato.  Esiate  in  altri  termini  n» 
TnidoUo  «pinole  rudimentale  aUo  stato  di  lamina  midollare  embrionale. 

T»  Agore  Ó-IO  no  illustrano  l'aspetto  a  piccolo  ingrandimento,  il  qnale,  come  si 
vede,  subisce  notevoli  cambiamenti.  A  livello  delle  vertebre  cor  vico-dorsali  superiori 
la  configurazione  della  lamina  midollaro  ricorda  a  un  dipresso  quella  del  ponto  di  un  cer- 
vello normalmente  sviluppato  (lìg.  5).  11  suo  diametro  iinteroposteriore  (o  dorso -ventrale) 
misura  mm.  1,10;  il  diametro  trasversale,  i  cui  estremi  sono  segnati  dal  punto  in  cui 
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[a  lamina  sì  ooDtinua  lateralmente,  «SBottigliandosi  ropldnmente,  nella  xttna  epilhelo- 
aerosa  (rìsoltaote  dalle  nieDingi  molli  e  dall'epitelio  cutaneo),  è  di  min.  3. 

La  superficie  dorsale  della  lamina  è  leggermente  depressa  nella  parte  oeiitrale  e 
tappezzata  da  un  epitelio  cubico,  qua  e  là  interrotto.  I^e  radici  spinali  si  ÌDsonact»io 
si  bordo  ventrale  della  lamina  sui  Iati.  I.e  radici  mediali  (anteriori)  sono  a  contatto 
delle  laterali  (posteriori). 

A  livello  delle  prime  vertebre  dorsali  (fig.  (i)  la  lamina  e  foggiata  a  doccia  eoo 
la  concavità  volta  lerso  il  lato  dorsale.  Si  iinò  distinguer)'  in  es^a  una  parte  centrale,. 
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la  quale  si  allunga  molto  iu  direnioue  dorso- vcu troie  e  due  parti  laterali,  ohe  divergono 
a  mo'  di  ali.  Diametro  antero-|i08teriore  della  parte  centrale  :  mm.  1,33.  Distanza  dalla 
estremità  ventrale  della  porzione  centrale  uUa  punta  delle  ali:  nim.  2,6.  I^rgfieua 
massima  della  cavità  centrale:  mm.  1.  L'inserzione  delle  radici  ò  alquanto  )>iù  me- 
diale rispetto  alle  sezioni  precedenti  e  corrisponde  al  punto  d'unione  della  parte  cen- 
trale con  le  parti  laterali. 

Alquanto  più  in  basso,  ma  sempre  a  livello  delle  vertebre  dorsali  Bu|ioriori,  la  con- 
figurazìoDe  della  lamina  midollare  si  modifica  in  conseguenza  di  un  aumento  di  spessore 
delle  parti  laterali  (fig.  7).  La  cavità  centrale  invece  è  più  ristretta  (mm.  0,83)  e  più 
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profbndB.  Il  suo  numonto  in  profondità  è  a  scapito  della  parta  centrale  della  lamina,  il 
l'Ut  diametro  antero-poatariore  é  di  mm.  1,23. 

A  livello  delle  vertebre  dorsali  medie  (Rg.  8)  la   sezione  trnsversa  della  lamina 
midollare  si  ò  allungata  notevolmente  in  senso  dorso 'ventrale  e  si  è  ristretta. 

La  caviti!  centrate  è  ridotta  <|Dasi  ad  una  fenditura.  In  corrispondenta  della  sua 
apertura  dorsale  misura  mm.  0,26.  Iia  parto  della  lamina  costituente  il  fondo  della 
doccia  ò  ridotta  di  spessore  (diametro  antere- 
posteriore:  mm.  1).  La  distani!»  dairestre- 
mttà  ventrale  sulla  linea  mediana  all'estremo 
dorsale  delle  parti  laterali  della  lamina  è  di 
mm.  4,3.  Lo  radici  s)iinali   a   questo  livello  " 

sono  sottilissime,  si  inseriscono  ai  lati  della 
lamina,  le  radici  anteriori  non  sono  più  a  con- 
tatto delle  posteriori  ma  sempre  molto  vicine.        -^  A 

A  livello  delle  vertebre  dorsali  inferiori  T,  . 

(fig.  9)   la  lamina  midollare    è   nuovamente  ^ 

un  |ioco  diminuita  in  loto  jn  senso  dorso-vcu- 
trale  (mm.  4,1),  mentre  la  cavìtfi  centrale  ù 
notevolmente  aumentata  in  tutti  i  sensi.  .Uln 
sua  apertura  dorsale  essa  misura  la  larghezza 
Dini.  1,U0.  Lo  spessore  della  lamina  è  assai 
diverso  secondo  i  punti,  e  la  sua  confìgura- 
lione  è  assai  irregolare  e  asimmetrica.  Nel 
punto  corrispondente   al   fondo   della  doccia  _    jf 

(linea   mediana)  lo    spessore  della  lamina  è         >■ '  ' 

ridotto  a  mm.  0,33.  In  -luesto  tratto  non  si  / 

!icorgouo   radici  spinali  inserirsi  alla  lamina  i 

midollare.  m 

A  livello  dello  vertebre  lombari,  ftig.  10) 
vale  a  dire  in  corrispondenza  del  tratto  cifu- 
tico  della  doccia  vertebrale,  la  lamina  midol- 
lare è  largamente  distesa  trasversalmente  ;  ha  ^ 
uno  spessore  massimo  di  mm.  0,43  in  cor- 
rispondenza a  un  dipresso  della  linea  me-  0 
diana.  In  larghezza  misura  circa  mm.  4.  q 

Non  esiate  |ilò,  una  cavità  centrale,  e  la 
iiupcrficie  dorsale  della  lamina,  anziché  essere      Fiodb*  e.  —  Satioiia  trMTanais  deiu  Utniu 
depressa,  o  leggermente  convessa.  Le  radici  msdis.  —  il  lato  dcatro  di  qauu  flpin 

«ninnli  si  iiiaeriscono  alla  fars'in  vBntraln  dnlln  c<»rri»ponda  «1  «IniWro  dello  fljs.  6.  6,  7. 

«pmau  SI  inseriscono  aiia  iai«IB  ventraie  aoua  j^  [dBbola  Ingrandì  meato).  —  Oh:  oellnle 

lamina,  lo  posteriori  in  vicinansa  delle  estre-  nervose.  —  ^.-  epitelio  ependinula.  — 

.^,   ,           ,.     ,           ,...,..          „      ,.  A.- bandi  ndloolarì,  —  Zeni.*  Iona ep(' 

mità  laterali,  le  anteriori  più   vicino  alla  li-  a,tio  lerom. 
nes  mediana. 

I>i  figure  5-9  dimostrano  anche  come  le  due  mctA  della   lamina    midollare   non 

siano  perfettamente  simmetriche.  Una  mebi  ò  più  sviluppata  dell'altra,  specialmente 
nel  Benso  dorao-ventrale  ('),  I*  radici  spinali  sembrano  invece  ugualmente  svilup- 
pate dai  due  lati. 

(■)  Non   ho  potuto   idenUfloan  a  qaala   del  dae  ÌMi  del  corpo  oorrlepooda  la  metà  mano  avi- 
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Abbiamo  acoeuDato  già  alla  preBenza  di  cellule  nervo» 
mÌDs  ;  questo  non  aono  motto  numerose,  uè  si  nMiontraDO 
sezioni  a  livello  delle  vertebre  cer- 
vioo-dorsali  superiori  se  no  contano  ' 

12-15;  la  maggior  parte  sono  iooa- 
liazate  in  oorriapondenza  del  puDto 
d'unione  della  parte  centrale  oon  le 
due  ali  (fig.  6,  Cn).  Sono  cellule 
foaiformi  0  Diultipobri  allungati.'. 
Un  gruppetto  è  in  viciuanin  della 
zona  d'ingreBMO  delle  radici,  (gual- 
che rara  cellula  infine  si  osserva 
Della  parto  più  ventrale.  Nelle  se- 
zioni colorato  col  blou  di  toluidiua 
non  è  rilovabile  nelle  cellule  la  so- 
stanza cromatica.  Le  cellule  presen 
tano  del  resto  i  segni  di  un  inoi-  ^ 
piente  diEfacinicnto  del  citoplaaiua  : 
raggrinzamento,  intorbidamento  e 
colorazione  omogenea,  in  alcune 
vacuolizzazione.  Il  nucleo  in  tutte 
le  cellule  è  bene  uviluppato,  è  si- 
tuato al  centro  della  cellula,  ton- 
deggiante, sposso  colorato.  Il  nu- 
cleolo in  alcune  cellule  è  rigonfio  e 
pallidamente  colorato.  A  livello  delle 
vertebre  dorsali  medie  si  nota  un 
solo  piccolo  gruppo  di  cellule  ner- 


nollo  spessore  della   la- 
I   tutte   le  altezze.  Nello 


0 


3' 


della 


m-u  tt.  -  S«^OM 


11  flbn  uerr» 


emergenza    delle    radici    anterio 

(«g.  8,  a.)-  i 

Più  in  basso,  quando  la  doccia 
jnidollare  comincia  a  riallargarsi,  non  ei  osserva  più  i>er  u 
nuovo  se  ne  rileva  la  presenza  di  parecchie 


■niladsUm  lamivi    mldDlUn 
dami)  Ulcriorl   (dabola   in- 

iplEello  epeDdimal*.  —  M:  U- 
k  decorvo  LoDglUidlDalB 


i.  "  tìg:  DcrTDglia aitninldolli 


radlaa  potMrìo». 


vertebre  lombari.  (Juestc  cellule  sono  le  più  voluminose,  e  alcune  sono  fornite  di  a 
stanza  cromatica,  tendono  a  rflcoo(diersi  in  due  gnippi.  uno  mediale  situato  in  vicinane 
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del  punto  d'uwiìta  dello  radioi  anteriori,  l'altro  laterale  (fig.  10,  Cn\.  Le  cellule  di  que- 
sto sooODdo  tn^ppo  sono  più  piccole  e  più  inteasaraente  colorate  dsl  bleu  di  toluidina. 
A  questo  stesso  livello  in  alcune  sezioni  si  notano  da  un  lato,  in  uoirispODdeozii  del 
punto  di  uscita  della  radioe  anteriore,  due  0  tre  grosse  cellule  poUgonsli,  addossiate 
r  una  air  altra,  fornite  di  un  nooleo  centrate  tondeggiante  e  di  numerosi  elementi  ero- 
matoflli  piuttosto  grossi,  uniformemente  sparsi  nel  oitoplasma;  inoltre  sono  circondati) 
da  una  capsula  couuettiTale  con  nuoloi  endotelìali  tondeggianti.  Queste  cellule,  simili  alle 
(vilule  dei  gaiipii  spinali,  contrastano  con  le  altre  per  l'ottimo  stato  di  conservaiionc. 


FioviA  11.  —  Jlova  ndlailandsIlB  Umilia  niidDllan.Ued«<mB  altsudalUUg,  T.OulonitlDae 
dalle  Enniaemldolliricol  iiictodo  Hallar-BobertiDB  ((oruingr«ndliii*ola).  Cu.' Ealliile 
namao.  — Kp;e|iIte1ioapaiidlmule.  —  JVa-  Bbre  mdliwUrl  ■nisriori.  —  A-ji.- flbn  radlen- 
lari  piutninri.  —  Ra;  ndlM  uterlorc.  —  Sp:  ndlce  poalerla».  —  Vt:  tuÌ  MugDlgm. 

Le  fibre  midotlate  non  sono  in  quantitii  tale  da  costituire  dei  cordoni,  anzi  a 
livello  dei  segmenti  dorsali  inferiori  e  lombari  sono  cosi  scarse,  che  occorre  servirsi 
di  forti  ingrandimenti,  per  distinguerne  qualcuna  qua  e  lii.  A  livello  delle  radici 
dorsali  superiori,  ove  esse  esistono  in  maggior  quantità,  se  ne  vedono  dei  fascetti.  i 
qnali  tendono  a  raggnipparsi  in  vicinanza  della  zona  di  inserzione  delle  radici  (fig.  11). 
Ivi.  seguendo  il  tragitto  delle  fibre  radicolari    uell'  interno  della  lamina,  si  vede  che 
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una  parte  delle  fibre  radicolari  posteriori,  appetta  entrate  iieir  organo  oen^alo,  si  ri- 
piegano in  diresione  dorsale  e  costeggiano  la  periferia  della  lamina  fin  qnasi  a  rag- 
giungere r estremità  dorsale.  Un'altra  parte  dello  fibre  radìoolari posteriori  si  perdono 
in  un  intreccio  di  fibre  che  percorre  lo  spessore  della  parte  laterale  dorsale  {V  ala) 
della  lamina.  Attorno  alle  cellule  sparse  nella  parte  centrale,  sotto  P  epitelio  ependi- 
male,  si  vedono  numerosi  piccoli  fascetti  di  fibre  midollate,  i  quali  vanno  a  formare 
le  radici  anteriori.  Oltre  a  queste  fibre  decorrenti  trasversalmente,  si  vedono  addos- 
sate alla  periferia  laterale  della  lamina,  sempre  a  livello  delle  radici  dorsali  su])eriori, 
una  quantità  di  piccoli  fascetti  di  fibre  midollate  longitudinali,  di  cui  non  è  possibile 
stabilire  i  rapporti  con  le  cellule.  Forse  sono  fibre  radicolari  anteriori  provenienti  da 
altri  segmenti.  Queste  fibre  vanno  diminuendo  rapidamente  tanto  verso  i  segmenti 
cervicali,  quanto  verso  i  dorsali  inferiori  e  lombari.  Esse  inoltre  si  osservano  quasi 
esclusivamente  nella  metà  della  lamina  midollare  più  sviluppata.  Le  radici  pertanto 
sono  ugualmente  ben  sviluppate  da  ambedue  i  lati.  A  livello  dei  segmenti  lombari  si 
vedono  nello  spessore  della  lamina  soltanto  fibre  radicolari  anteriori,  l^e  radici  po- 
steriori sembrano  perdere  la  midolla  appena  entrate  nella  lamina. 

Cellule  e  fibre  nervose  sono  immerse  in  una  fitta  impalcatura  di  nevroglia  e  di 
connettivo.  Con  la  doppia  colorazione  air  ematossilina-eosina  si  mettono  in  evidenza 
numerose  cellule  nevrogliche  aracniformi,  fornite  di  protoplasma  o  di  lunghi  prolun- 
gamenti, alcune  delle  quali  raggiungono  quasi  le  dimensioni  delle  cellule  nervose  più 
piccole.  Il  tessuto  di  sostegno  si  inspessisce  alla  periferia  della  doccia  e  sotto  lo  strato 
di  epitelio  ependimale.  L^  epitelio  in  alcuni  punti  è  stratificato.  In  tutto  il  tratto 
cervice -dorsale  superiore  della  lamina  si  osserva  una  specie  di  isola  o  di  colonna, 
costituita  da  un  tessuto  più  compatto  del  rimanente  tessuto  di  sostegno,  ben  delimi- 
tata, cosparsa  di  piccoli  nuclei  tondeggianti,  non  attraversata  da  fibre  midollate,  né 
occupata  da  cellule  nervose;  nelle  sezioni  più  prossimali  (fig.  5)  essa  occupa  tutta  la 
parto  centrale  della  lamina  midollare  immediatamente  sotto  V  ependima  e  si  spingt^ 
da  un  lato  fino  a  toccare  quasi  la  zona  d' inserzione  delle  radici.  Xelle  sezioni  più 
caudali  si  trova  spinta  lateralmente  e  al  tempo  stesso  la  sua  sezioiie  trasversa  è 
rimpiccolita.  Nelle  sezioni  a  livello  delle  vertebre  dorsali  inferiori  non  se  ne  scorge 
più  traccia. 

La  lamina  midollare  infine  è  percorsa  in  tutta  la  sua  lunghejsza  da  una  ricca 
rete  di  vasi  sanguigni  ectasici  e  pieni  di  sangue.  Qua  e  là  si  osservano  pìccoli  stra- 
vasi sanguigni  di  data  recente.  Una  infiltrazione  emorragica  più  voluminosa  delle 
altro  occupa  in  tutta  la  lunghezza  della  lamina  la  zona  di  inserzione  delle  radioi  nel 
lato  meno  sviluppato  (fig.  5,  6,  7  Em). 

Anche  le  meningi  molli  sono  abbondantemente  vascolarizzato.  Non  si  distingue 
nettamente  la  pia  dall'  aracnoide. 

Incluse  tra  le  lamine  connettivali  delle  meningi  esistono  delle  peculiari  for- 
mazioni, costituite  da  isole  o  nodi  di  un  tessuto  che  ha  tutti  i  caratteri  della 
nevroglia.  Sono  cioè  accumuli  di  nuclei  immorsi  in  un  intreccio  delicatissimo  di 
fibrille  (fig.  12).  I  nuclei  sono  di  due  specie  :  nuclei  piccoli  tondeggianti,  scuri 
e  nuolei  grandi  chiari,  con  un  contenuto  finamente  granuloso.  I  primi  occupano 
principalmente  il  centro  della  formazione.  Tramezzo  allo  fibrille  si  osservano  qua  e 
là  dei  oorpì  voluminosi  di  forma  poligonale,  irregolare,  tinti  in  rosa  vivacemente  dal- 
r  cosina,  dai  quali  emanano  sottili  prolungamenti  che  si  i)erdono  neir  intreccio  dì 
fibrille.  In  alcuni  di  essi  esistono  accumuli  di  granuli  bruni.  Questi  granuli  non  si 
colorano  in  nero  con   T  acido  osmico.  Verosimilmente  si  tratta  di   pigmento  ematico. 
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I  descritti  nodi  od  ÌBole  di  nevit^lia  ai  osservano  a  tutte  lo  alteue  (fig.  5-8,  !^'g);  rap- 
presentano quindi  altrettanti  oordoni  loDgitndinRii,  che  Rancheggiano  la  lamina  midol- 
lare. In  nessun  punto  osai  mostrano  di  essere  in  continuità  col  tessuto  proprio  della 
lamina.  D  più  voluBninoso  di  quieti  cordoni,  la  cui  serione  trasversa  è  di  forma  allun- 
gata, ha  una  posizione  ventrale  rispetto  alle  radici  anteriori  d'ambo  i  lati.  Un  altro  di 
forma  tondeggiante  (fig.  12)  è  situato  al  dì  sopra  (dorsalmente)  della  radice  posteriore. 
Altri  piocoli  cordoni  occnpano  le  parti  delle  meningi,  ohe  costituiscono  la  tona  epi- 
tkelo-itroaa. 

Gangli  apinali.  —  Per  T  esame  niiiTOscopiwy  citologico  furono  preparati  alcuni 
gangli  lombari  di  aml)ediie  i  due  lati,  fixiuiti  nello  inÌ8cetu  di  sublimato  e  ai-ido  picrico,  *• 


STroglik  periniMolliuv,  KnutoulIiun-SMiui 
llatì»  iDgnndlnaiita).  N  :  nooUi  <IL  imtidiIU  la  (U*  di  rlpo*o.  —  JV  ;  naclsl  ili  uairi 
■"      ■  ■     ■    "bHllnri   «nteoentl  gwnnll  i 


Kezionati  longitudinalmente.  Ià}  sezioni  furono  colorate  i-on  btcu  di  toluidìna  si'niplii;c, 
e  bleu  di  toluidina  ed  critrosina. 

Le  cellule  nervose  gangliari  sono  raggruppate  in  lunghe  colonne  o  cordoni, 
Keparati  dai  fasci  connettivali  dello  stroma  ;  sono  rare  lo  i.'ellale  isolate.  In  generali'  le 
cellule  sono  più  scarse  nella  parte  centrale  del  ganglio.  I  grujipi  situati  alla  periferia, 
immediatamente  sotto  la  capsula  del  ganglio,  contengono  il  maggior  numero  di  cellule 
(30-40).  Ogni  cellula  è  oircondata  dalla  sua  capsula  connettivale,  tappewata  da  endo- 
telio. Qua  e  là  si  vedono  due  o  tre  cellule  così  strettamente  addossate  insieme,  che  tra 
di  esse  non  sì  arriva  n  scorgere  un  sotto  connettivale.  Questo  reperto  però  è  raro.  La 
forma  delle  cellule  è  variabilissima.  Non  si  osservano  esemplari  di  forma  puramente 
tondeggiante,  qual  è  la  forma  tipica  delle  cellule  dei  gangli  spinali  normali  di  uomo 
adulto.  Tutte  le  cellule  sono  di  forma  allungati!,  ool  diametro  maggiore  parallelo  all'asse 
longitudinale  del  ganglio.  Le  cellule  isolate  sono  di  forma  ovalare,  ma  sono  scarse. 
Quelle  riunito  a  gruppi  (la  maggior  parte)  sono  di   forma  poligonale.  Qua  e  liV  si  ve- 
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dono  fome  addirittura  ati^iiolie,  rappresentate  da  oelkkle  alliu^pKtisBÌBie,  talora  un 
pò  '  incurvate  da  un  lato  ;  in  tal  caso  il  lato  concavo  deUa  cellula  è  addossato  alla  ooft- 
veHHità  di  una  cellula  più  voluminosa.  Quanto  alle  dimensioni,  si  osservano  celloie 
piccolissime  accanto  a  cellule  medie  e  a  cellule  grandi. 

Por  ciò  che  riguarda  la  sostanza  cromatica  o  tigroide,  si  distinguano  in  coaxpleaso 
due  tipi  di  cellule:  cellule  chiaro  col  citoplasnm  cosparso  da  piooole  zoUe  cromatiche, 
distribuite  in  tutto  il  corpo  cellulare,  ad  eccezione  di  una  sottile  zona  periaucleaxe  a 
di  una  zona  periferica  più  larga:  e  cellule  scuro  uniformemente  ripiene  di  zolle  cro- 
matiche piuttosto  grosse,  spesso  addensate  maggiormente  alla  periferia  e  sopratutto  in 
corri^spoudenza  degli  angoli.  In  general»  predominano  le  cellule  scure  sulle  chiare.  In 
molto  cellule  vi  è  una  spiccata  cromofìlia.  Il  nucleo  spesso  nel  secondo  tipo  di  cellule 
è  eccentrico;  nelle  cellule  chiare  (primo  tipo)  è  sempre  centrale,  grande,  ovalare.  In 
rari  esemplari  il  nucleo  è  allungato,  piccolo  e  colorato  intensamente  dalla  toluidina. 
In  queste  cellule  il  citoplasma  appare  retratto  e  spesso  v^  è  cromatolisi  diffusa.  11 
nucleolo  è  ben  colorato  in  tutte  le  cellule,  e  in  molte  è  doppio.  Quando  vi  è  questa 
duplicità  non  sempre  i  due  nucleoli  sono  di  uguali  dimensioni.  Generalmente  essi  oc- 
cupano i  due  poli  opposti  del  nucleo. 

Tutto  lo  stroma  del  ganglio  è  percorso  da  numerosi  vasellini  sanguigni  fortemente 
iperemici.  Non  si  vedono  emorragie,  né  accumuli  di  elementi  linfoidi  attorno  alle  cel- 
lule nervose.  Normale  la  capsula  del  ganglio. 

Gangli  sensitivi  cranici,  —  Furono  esaminati  il  plessiforme  del  vago,  e  il  i»e- 
troso  del  glossofaringeo.  Nel  primo  le  cellule  sono  di  forma  spiccatamente  tondeggiante 
e  sono  in  complesso  più  voluminose  di  quelle  dei  gangli  spinali;  è  meno  accentuata 
la  disposizione  delle  cellule  a  gruppi.*  Nel  ganglio  ])etroso  le  cellule  sono  piccole,  ton- 
deggianti 0  poligonali.  In  ambedue  i  gangli  si  notano  parecchie  cellule  con  doppio  nu- 
cleolo. Quanto  alla  sostanza  cromatica  non  si  notano  differenze  rispetto  ai  gangli  spinali. 

Abbiamo  rivolto  particolare  attenzione  alla  mielinizzaaione  delle  radici  spinali  e 
dei  nervi  periferici. 

Por  tale  studio  abbiamo  applicato  vari  metodi  di  colorazione  delle  guaine  midol- 
lari :  metodo  AYeigert,  metodo  Heller-Robertson,  impregnazione  in  massa  con 
acido  osmico  all'  1  Vo  dei  pezzi  tolti  dalla  soluzione  10  Vo  di  formolo,  metodo  Kaplan 
(colorazione  dello  stroma  di  neurocheratina  con  fucsina  acida  %  «/o). 

Radici  spinali,  —  La  quantità  delle  fibre  midoUate  è  su  i>er  giù  uguale  tant<> 
nelle  radici  anteriori,,  quanto  nelle  posteriori,  e  ciò  tanto  per  le  radici  cervicali,  quanto 
per  le  dorsali  e  le  lombari.  La  mielinizzazione  è  lungi  dall' aver  raggiunto  il  grado 
di  maturità,  anzi  si  può  dire  che  essa  è  appena  al  suo  inizio.  Le  fibre  midùUato  in- 
fitti, come  dimostrano  le  sezioni  longitudinali,  sono  fornite  di  numerose  grosse  vari- 
cosità.  Nelle  sezioni  trasversali  non  ai^aiouo  costituite  da  una  serie  di  cerchi  coacen- 
trici,  ma  da  un  solo  cerchio  sottile,  il  quale  contiene  spesso  nel  suo  iaterno  un 
blocchetto  di  mielina  tinto  in  nero  intenso  dall^  acido  osmico.  NeUe  radici  lombari  le 
fibre  appaiono  più  robuste,  i  cerchi  neri  più  grossi.  La  quantità  delle  fibre  midollat» 
inoltre  è  un  poco  maggiore  in  confronto  allo  radici  cervicali  e  dorsali.  H  calibra  delle 
fibre  è  variabilissimo  per  una  stessa  radice.  Accanto  a  fibre  grosse  vi  s«no  fibve  sotti- 
lissime. 

Nervi  cranici,  —  Dei  nervi  motori  furono  esamiaati  microscopicameAte  il  tratta 
del  facciale  destro  decorrente  nel  canale  stilomastoideo,,  e  il  tratta  deU^  ipogloiiBO  daUo 
stesso  lato,  che  attraversa  il  forame  condiloidea  anteriore  MV  ossa  occipitale,  M«Btm 
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nel  priuo  vi  è  assenza  quasi  astwluta  di  fibre  midollate  (non  più  di  una  o  due  in  tutta 
la  «elione  trasverBa  del  nervo),  nel  secondo  ne  esistono  «iia  discreta  quantità  (fig.  13), 
B«oift6  però  mollo  mmore  in  confronto  alb  quantità  di  fibre  midollate  esistenti  nelle 
radici  Ulteriori  spinali. 

Si  osacrvftoo  in  amlx-due  i  nervi  onu  quantità  di  grouxi  nuclei  tondeggianti,  con 
i-ontcnuto  granuloso  (flg.  13,  ne),  [acilinente  distinguibili  dai  nuclei  allungati  cho  ac- 
t'ompogaatto  i  bscicoli  conncttivali  dell'  endo-  e  del  jierineurio. 

[k>i  nervi  sensitivi  fu  esaminato  l'ottico  (vedi  organi  dei  sensi).  Dei  nervi  misti 
il  gloesobriugeo  (sopra  e  sotto  il  ganglio  petnieo)'  e  il  vngo  (ao|irm  e  sotto  il  ganglio 
plwaifoTBLe).  II  glosso  taringeo  non  contiene  fibre  midollate  nella  parte  soprastante  al 
ganjrlio  petroso.  Il  vngo  ne  contiene  tanto  nella  parte  sopra,  quanto  in  quella  aotto- 
.'stanttj  al  ganglio  ples^fornie.  Nella  prima  pe  Ti  le  fibre  midollate  sono  molto  più  scarse 


[uuHA  IS.  — Parte  perirerin  di  ani  suions  trunreiwl*  d«l  narra  IjwfloaM  deuro.  TnitW  del 
Berrò  daaanwit»  nal  coasle  CDodlloldca  dell'i»»  ocdpltulc.  ColoruloDa  dalle  Kimlna  ml- 
•lollHl  osi  metodo  Haller-Kobertaon  IfDiIalngruainaati^.  — /ta  :  Sbn  urTO»  niidol- 


e  acvantouate  in  prevalenza  in  una  metà  della  eiezione  trastersa  del  nervo.  È  impossibile 
stabilire  se  questa  metà  corrisponda  alla  parte  mofrice'o  n  quella  sensitiva  del  nervo. 

Nervi  spinali.  —  Furono  esaminati  niicroscopioamento  gli  ultimi  due  cervicali, 
il  frenico,  lo  sciatico.  Tutti  sono  abbondantemente  fomiti  di  fibre  midollate. 

In  maggior  quantità  esistono  nello  sciatico  (parte  decorrente  nel  cavo  poplitao), 
dove  Ih  mioliniisasione  ha  raggiunto  uno  stadio  più.  avanzato  iu  confronto  a  tutti  ^i 
altri  nervi,  poiché  sono  abbastan/.a  numerose  le  guaine  midollate  rappresentate  da 
parecchi  anelli  concentrici;  è  anche  maggiore  1' inten."iti'i  deltii  colorazione  nera  otte- 
nuta pon  l'acido  osmico. 

ffRiAWi  DM  SBNsi.  —  Occhio.  —  Normale  la  struttura  dei  muscoli  oculari  estemi. 
iVr  r  esame  mieroscopico  del  bulbo  furono  fatte  sosioni  dell'  emisfero  posteriore,  con- 
dotte Mìcondo  un  piano  antcro-posterioro  cho  colpisse  il  pnnto  di  ingresso  del  nervo 
ottico.  1.A  retina  si  distaccò  spontaneamente  non  appena  venne  inciso  il  bulbo  in  cor- 
riepondeuza  deir  eqnatore.  Normale  la  struttura  delta  sclera  e  della  coroide.  A  questa 
è  rimasto  aderente  lo  strato  pigmentato  della  retina  anch'  esso  normale.  Esistono  tutti 
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gli  strati  della  retina,  ad  eccezione  di  quello  delle  cellule  gangliari  e  delle  fil>r^  ner- 
vose (fig.  14). 

Ben  sviluppati  e  discretamente  ben  conservati  si  presentano  i  coni  e  i  bastoncini. 
Dei  due  strati  granulosi  è  molto  più  sviluppato  V  esterno  che  V  intemo.  Il  primo  in- 
fatti è  costituito  da  numerose  serie  di  granuli  fittamente  stipati.  U  secondo  invece  ò 
costituito  da  poche  serie  e  i  granuli  sono  meno  addensati. 

In  luogo  delle  cellule  gangliari  esistono  qua  e  là  negli  spazi  interposti  tra  le 
porzioni  basali  delle  fibre  di  sostegno  del  Miìller  dei  piccoli  nuclei  tondeggianti,  in- 
tensamente colorati  (bleu  di  toluidina).  I  caratteri  di  questi  nuclei  non  corrispondono  a 
quelli  dei  nuclei  delle  cellule  gangliari  ;  essi  somigliano  piuttosto  ai  nuclei  dello  strato 
granuloso  interno. 

Nervi  ottici.  —  Furon  fatte  sezioni  trasversali  e  longitudinali  di  ambedue  i  nervi. 
La  guaina  durale  del  nervo  ha  uno  spessore  maggiore  del  normale.  Non  così  la  guaina 
piale.  Neir  interno  del  nervo  vi  è  una  straordinaria 
quantità  di  nuclei  ovalari  e  tondeggianti  e  qua  e  là 
dei  fascetti  di  fibre   decorrenti  longitudinalmente,  i 
quali  col  metodo  di  Weigert  assumono  la  colora-  ; 

zione  violetta  dei  nuclei  e  delle  fibre  di  nevroglia. 
I  nuclei  si  addensano  sopratutto  attorno  alP  arteria 
(;entrale,  la  quale  è  di  aspetto  normale.  Non  vi  v 
traccia  di  fibre  nervose  midollato,  né  di  nudi  cilin- 
drassi. 

Orecchio  interno,  —  Per  lo  studio  microscopico 
venne  resecata  la  porzione  della  rocca  contenente  la 
chiocciola,  disidratata  negli  alcools,  inclusa  in  cel- 
loidina,  indi  posta  a  decalcificare  in  una  soluzione 
di  acido  nitrico  al  2  ^'o  per  2  giorni  ;  poscia  lavaggio 
prolungato  e  neutralizzazione  deir  acido  con  una  so- 
luzione di  carbonato  sodico  al  5  Vo  (24  ore).  Nuovo 
lavaggio,  disitratazione  in  alcool  (metodo  Schaffer). 

IjC  sezioni  microscopiche  furono  fatte  secondo 
un  piano  il  più  che  fosse  possibile  parallelo  all'asse 
della  chiocciola,  allo  scopo  di  comprendervi  il  tronco 
del  nervo  cocleare  col  ganglio  spirale,  ma  queste  due 
formazioni  si  sottrassero  air  ORservazione.  Colora- 
zione con  r  ematossilina-eosina. 

A  piccolo  ingrandimento  si  nota  che  le  due 
scale  timpanica  e  vestibolare   della  chiocciola  sono 

bene  sviluppate  e  così  pure  il  ditetus  cocklearis.  La  membrana  di  Reissner  è  tap- 
pezzata da  un  semplice  strato  di  epitelio.  I^e  lacune  della  lamina  spirale  ossea  sono 
percorse  da  numerosi  vasellini  sanguigni  pieni  di  sangue.  Ai  lati  di  questi  vasi  si 
riconoscono  delle  sottili  fibre  tinte  in  rosa  dalPeosina,  fornite  di  numerose  grosse  vari- 
cosità,  le  quali  hanno  tutte  le  apparenze  di  fibre  nervose.  Esse  ^i  seguono  fino  in 
vicinanza  del  labbro  timpanico  della  lamina  spirale  ossea. 

Nella  lamina  spirale  membranosa  si  distingue  bene  la  membrana  basilare,  e  al  di 
sotto  di  essa  lo  strato  fibroso  e  lo  strato  timpanico  sovrap{)osto.  Normale  il  vaso  spi- 
rale e  il  legamento  omonimo.  Esiste  il  solco  spirale,  tappezzato  da  un  semplice  strato 
di  grandi  cellule  epiteliali  piatte  con  protoplasma  omogeneo  chiaro  pallido  e  un  grosso 


FiouKA  14.  —  MierofotogrAfia  di  on* 
sezione  trasrersale  della  retina.  — 
EmatoMilloaDolafield  (forte  in- 
frrandiineato).  —  In  alto  Io  strato 
dei  coni  e  dei  baatoncini.  Lo  atrato 
delle  celiale  gangliari  è  occupato 
solamente  da  nnoiel  Rimili  a  qnelli 
dello  stato  granuloso  Interno.  Man- 
en  lo  strato  delle  fibre  ottiche. 
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nuclcif  l'judeggiante.  Nel  limbua  gpiralù  vi  sono  iiua  grande  quantità  di  Duclei  ova- 
liiri  tinti  usui  intensa  mente.  Alla  siiperfioie  superiore  del  litnbìu  ipiralU  ni  vedono 
j  denti  ai;astici  di  HuBohkc.  Ben  sviluppata  è  la  membrana  teetoria  di  Corti, 
J/orgaDO  di  Corti  è  a  eoatatto  con  essa. 

La  fig.  15  raiiprosenta  una  xeiione  dell'organo  di  Corti  in  corrispondenza  del 
giro  basale  della  chiocciola,  vista  a  Torte  ingrandimento.  Si  riconoscono  in  eSHO  le  due 
'.«llulc  a  pilastro  interua  ed  esterna,  nella  loro  posizione  normale  rispetto  alla  mem- 
iirana  liasilare.  vale  a  dire  P  ÌDlerna  pressoché  perpendicolare,  V  esterna  fortemente 
inclinatii  con  la  base  In  fuori.  L' interna  non  arriva  a  toccare  la  membrana  basilare. 
(forBe  %i  tratta  di  un  diataeuo  artificiale). 

:Si  riconosce  una  delicatisBima  striatura  longitudinale  nella  parte  media  piii  ri- 
srn;tta  'ti  ambedue  le  cellule  n  pilastro.  .\lla  base  dì  ciascuna  di  esse  vi  é  un  nucleo 


L<  del  Ciro  bamle  della  oliiosolols  iluintrii.  — 
m;  epitelio  del  »]oo  aptnle.  —  U:  I/mftm 
Ifb.-  merabnn*  bullars.  —  Mt:  membnni 
-Pi;  oellDliiplliiMrD Interno.  —  '/k;  tiinn<[. 


colorato  iiitenj^amente  ;  attorno  a  questi  nuclei  non  si  distingue  però  quella  parte  dif- 
ferenziala del  protoplasma  delle  cellule  a  pilastro,  che  costituisce  le  così  dette  oeUule. 
bagoli  (Boden^lUn).  Fra  lo  due  cellule  a  pilastro  vi  è  il  luniiel,  il  quale  non  rappre- 
senta uno  spazio  vuoto,  ma  è  riempito  da  una  sostanza  amorfa,  torbida,  colorata 
debolmente  dall'  eosina. 

Al  lato  esterno  della  cellula  a  pilastro  esterna  vi  è  un  gruppo  numeroso  di  cel- 
lule di  varia  forma,  che  rappresentano  la  parte  non  ancora  difTereuzIata  del  cercine 
epiteliale  esterno  embrionale.  Si  distinguono  bene  in  questo  gruppo  di  l'ellule  due  sorta 
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di  nuclei,  cioè  in  vicinanza  della  membrana  basilare  vari  nuclei  piccoli,  ovalari.  forte- 
mente colorati,  omogenei  ;  alcuni  di  essi  sono  contenuti  in  cellule  cilindriche  disposte 
quasi  orizzontalmente;  sono  le  cellule  di  Dei  ter  s  non  ancora  differenziate;  altri  sono 
immersi  in  una  massa  protoplasmatica  non  l>en  definita.  Nella  parte  più  alta  del  cercine 
vicino  alla  membrana  feetoria  vi  sono  4  o  5  nuclei  grossi,  rotondi,  chiari,  contenenti 
dei  fini  granuli  di  cromatina. 

liO  cellule  a  cui  questi  nuclei  appartengono  non  hanno  tutte  la  stessa  forma  ;  lo 
due  situate  nel  mozzo  sono  poligonali  ad  angoli  arrotondati  ;  quella  più  vicina  alla 
cellula  a  pilastro  esterna  ha  una  forma  che  ricorda  quella  di  un\ampolla  con  la  parte 
rigonfia  inferiormente  e  quella  ristretta  superiormente.  La  cellula  più  laterale  situata 
in  alto  sotto  1'  estremo  laterale  della  membrana  tectoria  è  con  la  parte  più  ristretta 
volta  verso  1'  alto. 

Le  cellule  suddette,  fornite  di  grossi  nuclei,  rappresentano  senza  dubbio  le  cellule 
acustiche  esterne  non  ancora  differenziate.  Verso  P  esterno  il  cercine  epiteliale  esterno 
va  degradando,  e  si  continua  neir  epitelio  di  rivestimento  della  parete  laterale  del 
duofus  eoohlearis.  Non  si  rinviene  nelle  cellule  componenti  questa  parte  del  cercine 
epiteliale  esterno  ne  la  forma  né  la  disposizione  caratteristica  delle  cellule  di  Hensen 
e  di  Claudius. 

Al  lato  inteiiio  della  cellula  a  pilastro  interna  vi  è  una  cellula  allungata  che  par- 
rebbe una  seconda  cellula  a  pilastro  ;  verso  il  basso  però  questa  cellula  termina  in  un 
corpo  rigonfio  con  un  nucleo.  Non  si  può  affermare  che  essa  rappresenti  una  cellula 
acustica  interna.  Più  all'  interno  ancora  vi  è  un  gruppo  di  nuclei  piuttosto  piccoli  in- 
tensamente colorati,  circondati  da  scarse  quantità  di  protoplasma;  essi  delimitano  in- 
ternamente il  solco  spirale  e  rappresentano  indubbiamente  i  residui  del  cercine  epi- 
teliale interno  del  duetua  eocklearis  embrionale,  da  cui,  come  è  noto,  deriva  il  sutcus 
sptratis  intemus.  Questo  gruppo  di  cellule  arriva  in  alto  a  toccare  la  membrana 
tectoria  di  Corti.  Non  si  differenziano  da  questo  gruppo  le  cellule  di  Deiters  interne. 

Mucosa  olfattiva.  —  Per  V  esame  microscopico  furono  fatte  delle  sezioni  verticali 
della  mucosa  del  turbinato  superiore  e  della  porzione  superiore  del  setto  e  colorate  con 
ematossilina-eosina.  In  entrambe  le  località  si  differenzia  la  mucosa  ol&ttiva  da 
quella  respiratoria.  Nella  mucosa  olfattiva  non  si  distinguono  però  le  due  zone  carat- 
teristiche dei  nuclei  ovali  e  dei  nuclei  rotondi,  ma  esiste  soltanto  una  unica  zona  co- 
stituita da  cellule  aventi  tutti  i  caratteri  delle  cellule  di  sostegno.  I  nuclei  di  queste 
cellule  sono  più  o  meno  allungati,  qua  e  là  si  vedono  nuclei  che  si  accostano  alla 
forma  tondeggiante  ;  sono  scaglionati  ad  altezze  diverse  fino  a  poggiare  sulla  membrana 
basale.  Non  si  nota  fra  le  cellule  di  sostegno  alcuna  cellula  che  ricordi  le  cellule  ol- 
fattive ben  sviluppate.  Normale  la  sottomucosa  con  lo  sue  glandole  di  Bowman. 

Epicrisi. 


La  diagnosi  anatomo-pntoiogica  del  nostro  caso  si  può  riassumere  cosi: 
acrania  e  rachisekisi  posteriore  totale;  anencefaìia  vera,  pseudo-amieìia,  asstnza  del 
l'ipofisi  e  delle  capsule  surrenali. 

Vogliamo  dedicare  alcune  considerazioni  anzitutto  alla  lamina  midollare. 
Le  prime  ricerche  microscopische  del  contenuto  della  doccia  vertebrale  nella 
rachischisi  posteriore  totale  sono  state  fatte  nel  1881  da  Koch  (5),  il  quale 
in  un  caso  di  questo  genere  notò  l'assenza  di  cellule  nervose  nella  lamina 
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inidetlare,  e  l'ftssenEa  di  un  rivestimento  epiteliale  nel  solco  mediale  corri- 
spondente al  canale  centrale  semi-aperto  (*). 

Nello  stesso  anso  Lebedeff  (6)  pubblicò   delle   osservasioni  di  arresti 
di  sviluppo  assai  precoci  dell'abbozzo  midollare  in  embrioni  di  pollo.  Nei  due 
casi  di  anencefalia  combinata   con  amielia    totale,   pubblicati  da  0.  v.  Leo- 
nowa  (8,  li)  non  v'era  traccia  di  abbozzo  midollare  e  il  contenuto  delle  me- 
ningi molli  era  rappresentato  unicamente  dalle  radici  posteriori  spinali.  Analoghe 
a  queste  sono  le  osservazioni  di  Ga  de  (43),  di  F ra se  r  (14),  di  K.  e  G.  Petr«3n 
(oss.  V)  (16),  di  Veraguth  (oss.  IH)  (20),   di  Muralt(24).  Jacoby  (15) 
ha  itlnstrato  un  caso  di  persistenza  del  sistema  nervoso  centrale  allo  stato 
di  lamina  midollare  in  un  embrione  di  maiale  relativamente  progredito  nel 
resto  dello  sviluppo.  La  lamina  invece  di  essere  foggiata  a  doccia  con  la  con- 
cavità volta  verso  il  lato  dorsale,  era  convessa  verso  l'esterno,  e  solo  in  al- 
cuni punti  presentava  nel  centro  un  lieve  infossamento  ;  era  costituita  d;t  tre 
strati:  uno  esterno  o  dorsale,  il  quale  si  continuava  sui  lati  oltre  la  lamina, 
per  confondersi  con  \o  strato  tegumentale  del  corpo;  uno  strato  medio  costi- 
tuito da  cellule,  che  Jacoby  identifica  con  la  sostanza  grigia  spinale;  e  uno 
strato  intemo  o  ventrale,  costituito  da  fibre  nervose,  da!  quale  emanavano 
fascetti  radtcolari,  che  erano  in  rapporto  coi  gangli  spinali,  situati  sotto  la  la- 
mina. Verso  la  regione  caudale  in  luogo  della  lamina  esisteva  un  tubo  mi- 
doHare>  il  quale  non  rappresentava  però  un  grado  più  avanzato  di  sviluppo, 
poiché,  secondo  le  osservazioni  di    Keibel   die   Jacoby  conferma,  nell'em- 
brione di  maiale  l'abbozzo  midollare  in   corrispondenza  della   sua  estremità 
caudale  si  differenzia  dalla  massa  di  cellule  ectodermiche  fin  dal  principio  come 
un  tubo  chiuso,  senza  passare  per  lo  stadio  di   doccia.  In  due  casi  di  persi- 
stenza delta  lamina  midollare  embrionale  limitaUi  al  tratto  cervicale  nell'uomo, 
descritti  da  K.  e  G.  Petrèn  (16)  (oss.  I  e  IV),  il  midollo  era   ridotto  ad  un 
nastro  o  banda,  disposto  trasversalmente,  in  cui  però  erano  riconoscibili  le 
corna  anteriori  nella  parte  mediale,  coi  corrispondenti  gruppi  di  cellule  e  fibre 
radicolari,  mentre   le  corna    posteriori,  con  le  rispettive  radici,  erano  spo- 
state lateralmente. 

In  un  caso  di  amielia  totale,  descritto  da  Solotzoff  (oss.  5)  (17),  la  la- 
mina midollare  era  largamente  distesa  sulla  doccia  vertebrale,  era  rivestita 
da  mielina  tanto  sul  lato  ventrale  quanto  sul  dorsale  e  conteneva  da  ciascun 
lato  un  gruppo  di  cellule  radicolari  anteriori.  In  modo  analogo  si  comportava 
le  lamina  midollare  in  un  caso  di  amielia  parziale  descritto  da  Veraguth 
(oss.  I)  (20).  La  sua  superficie  dorsale,  rivestita  dall'epitelio  ependimale,  co- 
stituiva una  linea  quasi  retta.  Al  lato  ventrale  invece  vi  erano  due  promi- 
nènze simmetriche,  le  quali  limitavano  una  larga  insenatura  centrale,  corri- 
spondente al  solco  longitudinale  anteriore  spinale,  riempita  da  connettivo 
fibrillare  e  da  cellule  endoteliali.  Lateralmente  la  lamina  si  assottigliava  ra- 
pidamente. Anche  in  questo  caso  v'erano  da  ciascun  lato  due  gruppi  di  cellule 


(*)  Conosco  di  questo  caso  solo  un  breve  riuesanto,  datone  dal  Neaniann  (26). 
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nervose.  Non  è  chiaro,  se  ì  fascetii  di  fibre  radicolari  fuoriuscenti  dalia  la- 
mina fossero  le  radici  anteriori  o  le  posteriori. 

Neumann  (25)  descrive  il  contenuto  delle  meningi  molli  in  due  c^si 
di  amielia  totale,  come  una  massa  vascolarizzata,  granulo-6brosa,  simile  a 
nevroglia,  ricoperta  da  un  delicato  strato  di  epitelio  cilindrico,  e  contenente 
nel  suo  spessore  scarsi  elementi  di  natura  nervosa  (fibre  e  cellule).  Dalla  la- 
mina fuoriuscivano  per  ciascun  lato  due  serie  di  radici  midollate,  una  mediale 
{radici  anteriori),  l'altra  laterale  (radici  posteriori). 

Nelle  osservazioni  di  amielia  pubblicate  da  Muralt(28),  da  Pellizzi  (29) 
e  da  Brissaud  e  Bruandet  (30)  non  è  descritto  lo  stato  della  membrana  a 
cui  si  inserivano  le  radici  spinali;  in  quella  dei  due  autori  francesi  e  in  una  di 
quelle  del  Pellizzi  (oss.  VI)  la  membrana  mancava  addirittura,  essendo  an- 
data distrutta  molto  probabilmente  durante  le  manovre  del  parto  o  poco  prima 
per  macerazione  nelle  acque  dell' amnios;  per  cui  questi  casi  non  posson  venir 
classificati  a  rigore  né  tra  quelli  di  amielia  vera,  né  tra  quelli  di  pseudo-amielia. 

Da  questo  spoglio  della  letteratura  apparirà  chiaro,  che  il  nostro  caso  si 
differenzia  notevolmente  dai  c^ìsi  analoghi  di  persistenza  dell'abbozzo  midol- 
lare allo  stato  di  lumina,  dal  punto  di  vista  dei  caratteri  morfologici  della 
lamina  stessa.  Solo  nel  tratto  corrispondente  alla  cifosi  vertebrale  esso  è  pa- 
ragonabile ai  casi  di  Solotzoff  e  di  Veraguth;  mentre  nel  tratto  cervico- 
dorsale  superiore,  sebbene  noi  troviamo  raggiunto  in  esso  un  grado  notevole 
4\  differenziazione  morfologica,  non  è  paragonabile  ai  casi  di  Petrèn,  nei  quali 
la  configurazione  della  doccia  non  differiva  da  quella  del  midollo  normale  che 
per  l'apertura  del  canale  centrale. 

Anche  maggiori  sono  le  differenze  fra  la  lamina  midollare  nel  nostro 
caso  e  Varca  tnedullo-vasculosa  descritta  da  Recklinghausen  (7)  in  casi  di 
rachischisi  parziale,  la  quale,  come  è  noto,  è  costituita  da  una  agglomera- 
zione di  vasi  sanguigni,  dì  fibre  e  cellule  nervose  e  di  nevroglia,  senza  alcuna 
disposizione  che  ricordi  i  primi  stadi  dì  sviluppo  del  midollo  spinale. 

In  casi  di  difformità  congenite  dei  centri  nervosi  molto  meno  gravi,  tro- 
viamo descritte  delle  anomalie  morfologiche,  che  possono  paragonarsi  ad  al- 
)  cune  di  quelle  presentate  dal  nostro  caso;   voglio   alludere  all'aumento  del 

diametro  antero-posteriore  del  midollo  spinale  nella  sua  sezione  trasversa, 
osservato  in  alcuni  casi  di  micromielìa,  complicata  con  anencefalia  (Sabrazès 
e  Ulry  (19),  Veraguth  (20)).  Un'anomalia  dello  stesso  genere,  ma  meno 
grave  è  stata  osservata  anche  nel  midollo  spinale  di  adulto  da    Pick  (18). 

Nel  nostro  caso  alle  modificazioni  dei  diametri  e  della  configurazione  della 
doccia  midollare  alle  varie  altezze  corrispondono  variazioni  analoghe  di  am- 
piezza e  profondità  della  doccia  vertebrale;  la  forma  di  questa  si  può  dire 
che  si  modella  su  quella  dell'abbozzo  midollare.  Se  questa  correlazione  debba 
essere  intesa  nel  senso  che  le  anomalie  della  colonna  vertebrale  siano  dipen- 
denti da  quelle  dell'abbozzo  midollare,  o  se  l'una  e  l'altro  siano  stati  con- 
temporaneamente disturbati  nel  loro  accrescimento  da  una  medesima  causa, 
non  è  possibile  stabilire. 
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Dalle  osservazioni  di  Lehedeff  (G)  negli  embrioni  di  pollo  risulta  che 
delle  curvature  anormali  del  tubo  midollare  possono  stabilirsi  in  stadi  assai 
precoci  dello  sviluppo;  da  queste  curvature  Lebedeff  fa  dipendere  la  man- 
cata chiusura  del  tubo  medesimo. 

Per  ciò  che  riguarda  le  asimmetrie  fra  le  due  metà  della  doccia  midol- 
lare, non  mancano  esempi  di  anomalie  morfologiche  analoghe  fra  i  casi  di 
micromielìa  (Veraguth).  Queste  asimmetrie  possono  estendersi  a  tutta  una 
metà  del  midollo,  oppure  alla  sola  sostanza  grigia  o  a  parti  di  questa.  Nel  no- 
stro caso  alle  anomalie  morfologiche  grossolane  se  ne  aggiungono  molte  altre 
riguardanti  i  rapporti  fra  le  singole  parti  delP  organo,  nonché  la  sua  struttura 
fìna,  quali  l'impianto  delle  radici,  il  raggruppamento  addirittura  sui  generis  dei 
fasci  di  Obre  midollate  e  la  presenza  di  cellule  nervose  fornite  di  una  capsula 
connettivale,  simili  a  quelle  dei  gangli  spinali  entro  la  lamina  midollare. 

I  caratteri  istologici  delle  cellule  nervose  sparse  entro  la  lamina  midollare 
nel  nostro  caso  concordano  con  quelli  del  caso  illustrato  da  Solotzoff  (17). 
Questo  autore  descrive  le  cellule  da  lui  osservate  come  irregolari  di  forma,  va- 
cuolizzate,  quasi  completamente  sprovviste  di  sostanza  cromatica  ;  attribuisce 
questo  aspetto  ad  un  ritardo  nello  sviluppo,  e,  in  base  a  ricerche  fatte  in  em- 
brioni normali  umani  e  di  mammiferi  di  varie  età,  paragona  lo  stato  delle 
cellule  del  suo  caso  di  amielia  (il  quale  concerneva  una  bambina  nata  innanzi 
termine)  a  quello  delle  cellule  del  midollo  spinale  normale  nella  prima  metà 
della  vita  intrauterina. 

L'arresto  di  sviluppo  dell'abbozzo  midollare  allo  stato  di  lamina  non  è 
accompagnato  di  regola  da  un  rit^irdo  nello  sviluppo  delle  cellule  radicolari 
anteriori,  poiché  in  alcuni  casi  sono  state  osservate  cellule  nervose  ben  svilup- 
pate (oss.  1  di  Veraguth,  oss.  II  di  Neumann).  Nel  nostro  caso  noi  siamo 
portati  ad  interpretare  le  cellule  contenute  nella  lamina  midollare  come  pro- 
fondamente alterate:  crediamo  che  le  alterazioni  siano  in  parte  l'espressione 
di  un  disfacimento  post-mortale,  il  quale  si  spiega  che  possa  essere  avvenuto 
molto  rapidamente,  se  si  pensa  che  la  lamina  midollare  non  ha  altra  protezione 
contro  gli  agenti  esterni,  che  il  tenuissimo  strato  corneo  che  si  continua  su  di 
essa  dalla  zona  dermatica',  in  parte  riteniamo  le  alterazioni  veramente  patolo- 
giche; forse  sono  la  conseguenza  di  disturbi  di  circolazione  di  tutto  i'  organo 
assiale  ;  disturbi  che  sono  a  quanto  pare  un  fatto  comune  nelle  difformità  con- 
genite dei  centri  nervosi. 

Nei  casi  di  Petrén  (oss.  I  e  IV)  le  cellule  apparivano  sempre  più  alte- 
rate, man  mano  che  dai  segmenti  di  midollo  normale  si  saliva  verso  quelli, 
in  cui  lo  sviluppo  s'era  arrestato,  e  con  queste  alterazioni  coincideva  un 
aumento  delle  emorragie  che  occupavano  tutto  il  midollo. 

Vaschide  e  Vurpas  (22)  descrivono  le  cellule  nervose  in  tutta  la  lun- 
ghezza del  midollo  spinale  e  del  bulbo  in  un  caso  di  anencefalia  come  corrose, 
vacuolizzate,  prive  di  sostanza  cromatica,  col  nucleo  colorato,  spesso  eccentrico. 
€  Il  loro  aspetto  ricordava  quello  delle  cellule  radicolari  anteriori  nella  para- 
lisi infantile  acuta  nel  periodo  di  cicatrizzazione  ». 
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So  io  tz  off,  il  quale  lia  cottsteiato  lo  stesso  aspetto  vacuolizzaio,  la  stess» 
assenza  di  sostanea  cromatica  andie  nelle  cellule  radtcolari  anteriori  del  mi- 
dollo spinale  di  feti  anenoefali  a  termine,  lo  interpreta  anche  in  qnesU  casi 
come  l'espressione  di  un  ritardo  di  sviluppo,  e  attribuisce  questo  ritardo 
alla  mancanza  delle  vie  piramidali. 

Dato  che  questa  interpretazione  sia  giusta,  essa  non  potrebbe  ad  ogni 
modo  applicarsi  nel  nostro  caso  a  tutte  le  cellule  che  si  trovano  sparse  nella 
doccia  midollare.  Non  è  detto  ch^  tutte  debbano  rappresentare  delie  cellule 
radicolari  anteriori.  I  metodi  di  colorazione  impiegati  non  ci  permettono  di 
stabilire  i  rapporti  fra  cellule  e  fibre,  non  possiamo  escludere  quindi  che  una 
parte  delle  cellule  appartengano  a  neuroni  di  associazione  intraspinale. 

V  infìuenza  negativa  esercitata  dalle  vie  piramidali  assenti  su  questi 
neuroni  non  potrebbe  essere  che  indiretta,  e  sarebbe  nd  ogni  modo  molto 
dubbia. 

T^e  anomalie  di  rapporti  fra  sistemi  di  fibre  e  cellule  non  sono  un  fatto 
nuovo  nelle  difformità  congenite  dei  centri  nervosi.  Z ingerle  (28)  ha  re- 
centemente richiamato  I'  attenzione  sopra  una  serie  di  connessioni  atipiche, 
che  si  stabiliscono  fra  neuroni  e  neuroni  nel  midollo  spinale,  nel  bulbo  e 
nel  tronco  cerebrale  in  certi  casi  di  arinencefalia  e  di  ciclopia.  Mi  limilo 
ad  accennare  semplicemente  a  questi  fatti,  che  sarebbe  qui  fuori  di  luogo 
I'  analizzarli. 

Voglio  invece  richiamare  in  modo  speciale  l'attenzione  su  quelle  pecu- 
liari formazioni,  notate  all'esterno  della  doccia  midollare,  e  che  ho  detto  es- 
sere costituite  da  nevroglia.  Io  non  conosco  nessun  caso  di  difformitii  conge- 
nita dei  centri  nervosi,  in  cui  siano  state  osservate  delle  stratificazioni  di 
nevroglia  al  di  fuori  del  midollo.  Notisi  che  nel  nostro  caso  non  esiste  in 
nessun  punto  una  continuità  fra  questa  nevroglia  extramidollare  e  quella  che 
costituisce  r  impalcatura  della  doccia.  Fra  essa  e  la  doccia  si  interpone  da 
pertutto  la  pia  madre  spinale,  vale  a  dire  una  formazione  di  origine  meso- 
dermica  (mentre  sappiamo  che  la  nevroglia  e  di  origine  ectodermicsi).  La 
provenienza  di  tali  formazioni  anomale  quindi  rimane  molto  oscura.  Una  certa 
luce  potrebbe  gittare  sul  problema  di  tale  provenienza  il  reperto  osservato 
da  Veraguth  in  un  caso  di  micromielia,  complicata  con  anencefalia  (oss.  IX). 
In  questo  caso  il  midollo  in  tutta  la  sua  lunghezza,  dalla  coda  equina  Ono  al 
bulbo  e  da  questo  fino  nella  substantia  cerebrovasculosa^  era  circondato  al- 
l' esterno  della  pia  da  un  involucro  quasi  ininterrotto,  costituito  da  cellule 
embrionali,  di  aspetto  per  lo  più  vescicoloso,  rotonde  o  piriformi,  con  nucleo 
tondo, scuro.  Questo  «  tessuto  embrionale  perimidollare  »  viene  ritenuto  da  Ve- 
raguth di  natura  nervosa  non  tanto  per  le  particolarità  morfologiche  degli 
elementi  che  lo  compongono,  quanto  per  la  sua  continuità  con  la  parte  basale 
dell'  area  cerebrthvaseulosa^  e  rappresenterebbe  un  eccesso  di  produzione 
(Plusleistung)  dell'organismo;  «non  si  comprende  quello  che  in  via  normale 
avrebbe  dovuto  avvenire  di  esso  >. 

Ora  si  può  ammettere  che  i  cordoni  di  nevroglia  perimidollare  nel  nostro 
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caso  rtippresentiiio  uno  stadio  più  ayanzato  di  difTere^EÌazmi^  di  un  tessuto 
embrionale  analogo  a  quello  descrìtto  da  Ve  rag  a  th.  I  caralterì  delta  ne- 
vrogiia  dimostrano  che  essiv  è  giunta  allo  stadio  uttiino  della  differenziazione. 
Dath)  speciale  raggruppamento  delle  due  categorie  di  nuclei  sparsi  nel  reticoto 
di  fibrille  nevrogliche,  possiamo  dedurre  anche  il  modo  di  accrescimento  dei 
singoli  cordoni,  vale  a  dire  il  loro  sviluppo  ha  progredito  dalla  parte  assiale 
verso  quella  periferica.  Infatti  i  nuclei  piccoli  e  scuri,  raggruppati  al  centro 
dei  cordoni,  hanno  i  caratteri  dei  nuclei  di  nevroglla  adulti  in  fase  di  riposo  ; 
ì  nuclei  grandi  chiari,  sparsi  intorno  al  gruppo  di  nuclei  scuri,  hanno  i  caratteri 
dei  nuclei  di  nevroglia  giovani,  in  fase  di  attività  proliferativa.  Quegli  speciali 
corpi  ramificati,  tinti  dnll'eosina  e  carichi  di  granuli  dì  pigmento,  sparsi  nell'in- 
treccio di  fibre  nevrogliche,  probabilmente  »ono  un  prodotto  di  trasformazione 
delle  fibrille,  da  porsi  nel  gruppo  di  tutti  quegli  svarlatissimi  elementi,  propri 
della  nevroglia  patologica,  che  indicano  un  eccesso  di  attività  di  questo  tessuto. 

Veniamo  ora  alla  sacca  che  ricuopre  la  base  cranica.  Il  suo  aspetto  ma- 
croscopico, come  è  noto,  può  differire  molto  da  caso  a  caso.  Veraguth  (20), 
che  ne  ha  fatto  uno  studio  assai  accurato,  è  rhiscito  in  vari  casi  a  identificare 
in  essa  le  sìngole  vescicole  cerebrali,  ed  ha  potuto  determinare  V  epoca  della 
vita  embrionale,  in  cui  doveva  essersi  arrestato  lo  sviluppo  dell'abbozzo  cere- 
brale. In  alcuni  casi  esso  aveva  raggiunto  lo  stadio  di  formazione  della  vescicola 
anteriore  secondaria  e  della  sua  suddivisione  in  due  emisferi  mediante  la  scis- 
sura del  mantello.  Nel  nostro  caso,  poiché  esistono  i  bulbi  oculari  ben  svi- 
luppati, bisogna  ammettere  che  la  vescicola  cerebrale  anteriore  primaria  si  sia 
differenziata  dalle  altre  due  vescicole  primitive.  A  parte  ciò,  data  la  speciale 
introflessione  della  parete  delta  convessità  della  sacca,  la  quale  ricorda  molto 
da  vicino  la  disposizione  del  plesso  coroideo  medio,  noi  crediamo  di  poter  iden- 
tificare r  unica  vescicola  esistente  con  la  vescicola  anteriore  primaria;  tuttavia, 
siccome  non  troviamo  alcun  accenno  di  una  vescicola  cerebrale  media,  né  di 
una  posteriore,  dobbiamo  ammettere  che  l'abbozzo  cerebrale  abbia  subito  ul- 
teriormeote  una  involuzione  morfologica. 

Non  sempre  è  possibile  riconoscere  nella  tasca  sovrastante  al  cranio  degli 
anencefali  la  configurazione  delle  vescìcole  cerebrali;  come  dimostrano  le  os- 
servazioni di  Vaschide  e  Vurpas  (22),  di  Sabrazès  e  Ulry  (19),  di 
Zingerle  (28),  essa  appare  costituita  talvolta  da  una  agglomerazione  di  cisti, 
di  vasi  sanguigni  e  di  tubi  epiteliali,  le  quali  formazioni  indicano  che  il  disturbo 
dello  sviluppo  è  stato  profondo  e  più  complesso.  È  soltanto  in  questi  casi  che, 
secondo  me,  è  appropriata  la  denominazione  di  area  cereìno-vasculosa^  per  ana- 
logia con  l'area  medullo-vasculosa  di  Recklinghausen. 

Circa  la  struttura  delle  pareti  della  sacca,  i  tre  strati  da  noi  distinti 
corrispondono  a  quelli  descrìtti  da  Veraguth  nei  suoi  casi.  Lo  strato 
esterno  è  una  continuazione  dell'  epitelio  della  cute  normale,  privo  però  del 
suo  corpo  mucoso,  di  glaudole  e  peli.  Sulla  parete  basale  in  luogo  di 
questo  strato  vi  è  la  dura  madre.  Lo  strato  medio  rappresenta  le  meningi 
molli,  profondamente  modificate,  causa  la  straordinaria  ricchezza  di  vasi,  i 
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quali  formano  una  specie  di  plesso  continuo,  specialmente  in  corrispondenza 
della  convessità.  Lo  sviluppo  dei  vasi  sanguigni  in  certi  casi  raggiunge  un  grado 
tale,  che  alcuni  autori,  come  Sabrazès  e  Ulcy,  Vaschide  e  Vurpas, 
parlano  di  un  tumore  angiomatoso  epicranico,  che  sostituisce  i  centri  ner- 
vosi. Zingerle  nega  che  abbia  luogo  una  vera  proliferazione  vasale,  come 
negli  angiomi.  Nel  caso  nostro,  a  differenza  della  maggioranza  dei  casi  di 
anencefalia,  non  si  notano  emorragie  prodotte  dalla  rottura  della  rete  va- 
sale delie  meningi.  Lo  strato  interno  rappresentai  la  parete  propriamente 
detta  della  vescicola  cerebrale.  Veraguth  nei  suoi  casi  ha  sempre  trovato 
(ad  eccezione  di  uno  solo)  in  questo  strato  una  quantità  notevole  di  cellule 
nervose  nelle  fasi  più  diverse  di  differenziazione  istologica  :  cellule  indifferenti, 
neuroblasti,  cellule  completamente  sviluppate,  spesso  disposte  a  strati,  i 
quali  però  non  ricordavano  affatto  la  stratificazione  degli  elementi  della  cor- 
teccia cerebrale.  Anche  da  altri  autori  (Sabrazès  e  Ulry,  Petrén,  Zin- 
gerle) viene  segnalata  la  presenza  di  el^emenli  nervosi  nelP  «rea  cefe6i*o-r'a- 
scuhsa.  Noi  dobbiamo  dunque  considerare  come  un  fatto  piuttosto  eccezio- 
nale la  loro  assenza  completa,  rilevata  nel  nostro  c;iso. 

Muralt  (24)  in  un  «;aso  di  anencefalia  combinata  con  amielia  dà  una 
descrizione  della  struttura  della  tasca  sovrapposta  al  cranio,  che  in  com- 
plesso corrisponde  a  quella  dei  casi  di  Veraguth  e  del  nostro,  salvo  che 
ne  differisce  per  lo  scarsissimo  sviluppo  raggiunto  dallo  strato  interno.  Egli 
dice  che  al  di  sotto  dello  strato  epiteliale  cutaneo  e  dello  strato  connettivate 
ricco  di  vasi  (che  egli  veramente  non  identifica  con  le  meningi  molli),  esi- 
steva un  sistema  di  fenditure,  rivestite  da  un  epitelio  cubico.  Su  questo 
strato  erano  sovrapposte  qua  e  là  delle  serie  di  grosse  cellule  ricche  di 
protoplasma  con  piccoli  nuclei. 

Forse  l'esiguità  di  questo  strato  è  da  porsi  in  rapporto  con  l'età  del 
feto,  il  quale  dalla  testa  al  sacro  misurava  5  centimetri.  Muralt  veramente 
dice  di  aver  osservato  una  struttura  analoga  nelle  pareti  delle  vescicole,  che 
rappresentavano  i  rudimenti  degli  emisferi  cerebrali  e  del  terzo  ventricolo 
in  un  emìcefalo  maturo. 

Dagli  autori  che  hanno  studiato  la  struttura  della  substanlia  cereho-vascu- 
hsa^  è  stata  richiamata  l'attenzione  sul  contrasto  fra  lo  sviluppo  notevole, 
talora  eccessivo,  della  nevroglia  e  quello  degli  elementi  nervosi,  i  quali  non 
oltrepassano  la  fase  di  neuroblasti. 

Muralt  osserva,  che  lo  sviluppo  della  nevroglia  è  tanto  maggiore, 
quanto  più  grave  è  V  arresto  della  differenziazione  morfologica  dell'  abbozzo 
midollare.  Egli  crede  che  si  possano  dare  due  interpretazioni  di  questo  fatto: 
0  la  nevroglia  ha  la  funzione  di  colmare  le  lacune  lasciate  dagli  elementi 
nervosi  non  sviluppati  o  distrutti,  analogamente  a  quanto  avviene  nell'adulto 
per  distruzioni  patologiche,  oppure  essa  prende  il  sopravvento,  in  quanto  gli 
spongioblasti  hanno  maggiore  capacità  di  resistenza  alle  cause  che  distur- 
bano lo  sviluppo  dell'abbozzo  midollare,  in  confronto  ai  neuroblasti. 

Mentre  basta  una  causa  lieve  per  impedire  la  differenziazione  dei  neu- 
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roblnsti,  occorre  una  caussi  più  grave  per  disturbare  anche  la  differenzia- 
zione degli  spongioblastl.  Nei  casi  gravissimi  non  si  svilupperebbe  dell'  ab- 
bozzo primitivo  altro  che  l'epitelio  ependimale. 

Vogliamo  ora  dedicare  alcune  considerazioni  allo  stato  dei  nervi  cere- 
brospinali. Cominciamo  dai  neuroni  sensitivi  spinali.  É  oramai  accertato  che 
neir  amielia  totale  (vera)  i  neuroni  sensitivi  spinali  di  prim' ordine  sono 
sviluppati  non  solo  nelle  loro  diramazioni  periferiche,  ma  anche  nelle  branche 
centrali  (radici  posteriori).'  Ciò  si  deve  al  fatto,  constatato  per  la  prima 
volta  da  M  a  nz (3)  e  confermato  in  seguito  dalle  osservazioni  div.  Monakow(26), 
Leonowa(8),  Schùr  hoff  (12)  K.  e  G.  Petrén  (16),  Veraguth  (20), 
Murali  (24),  Pellizzi  (29),  Brissaud  e  Bruandet  (30),  che  nonostante 
I'  assenza  del  midollo,  i  gangli  spinali  si  sviluppano  ugualmente.  Si  è  por- 
tato questo  reperto  come  uno  dei  più  belli  esempi  di  auto-differenziazione. 
Tuttavia  da  vari  osservatori  sono  state  segnalate  una  serie  di  anomalìe 
morfologiche  e  istologiche  a  carico  dei  gangli  spinali  dei  feti  colpiti  da  amielia, 
alcune  delle  quali  noi  abbiamo  potuto  confermare,  te  quali  indicano  che 
r  assenza  del  tt)idollo,  se  non  impedisce  lo  sviluppo  del  sistema  gangliare, 
per  lo  meno  lo  ritarda  in  modo  non  insignificante.  Vogliamo  passare  breve- 
mente in  rassegna  le  anomalìe  suaccennate. 

Si  è  osservata  anzitutto  la  parziale  fusione  di  \i'\ù  gangli  fra  loro  (Leonowa, 
Brissaud  e  Bruandet,  nostro  caso),  la  quale  rappresenta  senza  dubbio 
un  arresto  dì  differenziazione  morfologica  delle  creste  neurali  primitive.  Non 
era  stata  finora  notata  la  parziale  fusione  delle  radici  anteriori,  da  noi  con- 
statata. Il  numero  dei  gangli  generalmente  è  inferiore  al  normale,  come 
dimostra  la  seguente  tabella: 
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Il  volume  dei  sìngoli  gangli  spesso  è  inferiore  al  normale  ;  non  man- 
cano però  osservazioni  di  gangli  più  voluminosi  del  normale  (Sibelius  (27)). 
Muralt  Ila  fatto  un'osservazione  analoga  anche  nell'emicefalia. 

In  generale  la  regione  più  costantemente  colpita  da  tutte  queste  ano- 
malie è  quella  cervicale  ;  notiamo  come  con  l' arresto  di  sviluppo  della  ca- 
tena gangliare  in  questa  regione  coincida  un  disturbo  analogo  a  carico  delle 
vertebre,  le  quali  possono  esser  ridotte  a  due  o  tre. 
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Ve  ragulk  ha  osservata  ia  un  caso  di.  amielia  parziale  la  presenza  di  cellyle 
aveirti  ì  caralteri  di  quelle  dei  gangli  spinali,  entro  la  Ifimina  uildoUare.  Questo 
reperto,  analogo  al  nostro,  denoterebbe  un  disturbo  ancora  più  profondo  di  quello 
che  non  sia  la  ineoinpkia  diKerenziazione  uoirfologica  dei  gangli,  perchè  per 
spiegarlo  bisogna  aninettere  che  alcuni  degli  elementi  delta  cresta  neurale 
non  si  siano  separati  dalla  lamina  uiLdollajpe,  e  ciò  nonostante  abbiano  potuto 
differenziarsi  in  modo  autonoHMh. 

Per  cLò  die  riguarda  la  struttura  dei  gangli  nell' amielia,  Leonowa  ha 
notato  che  il  aumwo  e  il  volume  «delle  cellule  gai^liari  è  inferiore  al  nor- 
male. Sibelius  (27)  in  un  feto  di 38  centimetri,  prolMibilmente  maturo,  af- 
fetto da  encefalocele  posteriore  con  amlelisi.  apparente,  ha  trovato  le  cellule 
dei  gangli  lombari  riunite  a  groppi  o  «  coionie  »  anche  di  cinquanta  entro 
una  medesima  capsula  connettiva  le. 

In  alcuni  punti  le  cellule  erano  così  stipate,  da  sembrare  una  massa  di 
sostanza  tigroide  con  molti  nuclei.  Questa  particolare  disposizione  deUe  cel- 
lule gangliari  secondo  Sibelius  denota  un  ritardo  nello  sviluppo,  poiché  da 
osservazioni  fatte  su  di  un-  materiale  abbondante  normale  e  patologica,  egli 
ha  potuto  rilevare,  che  le  colonie  di  cellule,  mentre  si  incontrano  con  grande 
frequenza  nei  feti  giovani,  diventano  sempre  più  rare  mano  mano  che  il  feto 
si  avvicina  alla  maturità.  ARri  indizi  di  ritardato  sviluppo,  secondo  lo  stesso 
osservatore,  sono  le  forme  cellulari  atipiche,  derivanti  da  compressione  reci- 
proca delle  cellule  raggruppate  insieme,  inoltre  la  duplicità  (più  raramente 
la  molteplicità)  del  nucleo  e  del  nucleolo.  Noi  possiamo  confermare  le  osser- 
vazioni di  Sibelius  riguardo  alla  presenza  di  gruppi  di  cellule  nei  gangli 
spinali.  Nel  nostro  caso  però  i  raggruppamenti  corrispondono  in  massima 
parte  a  quelle  clm  Sibelius  chiama  «  colonie  di  passaggio  »,  essendo  le 
cellule  fornite  ciascuna  della  sua  capsula  connettivale  :  di  vere  colonie  anzi 
ne  abbiamo  osservate  pochissime  e  costituite  al  massimo  da  tre  cellule.  Pos- 
siamo confermare  pure  l'osservazione  della  frequenza  di  un  doppio  nucleolo 
(o  almeno  di  un  secondo  corpo,  che  col  bleu  dì  toluidina  si  colora  come  il 
nucleolo),  e  di  forme  cellulari  diverse  dalla  forma  tondeggiante  tipica  delle 
cellule  gangliari  dell'  adulto.  Del  resto  non  possiamo  dare  a  tutte  queste 
particolarità  un  valore  speciale,  trattandosi  nel  nostro  caso  di  un  feto  non 
maturo. 

Da  alcuni  osservatori  è  stata  notata  nei  gangli  spinali  di  feti  colpiti  da 
amielia  la  presenza  di  accumuli  di  nuclei  o  granuli  attorno  alle  cellule  gan- 
gliari, e  di  emorragie  nello  stroma:  v.  Wahl  (2)  (*)  trovò  i  detti  nuclei  so- 
miglianti ai  granuli  della  retina.  Leonowa  li  interpreta  coAue  leucociti  emi- 
grati, e  li  ha  visti  accumularsi  oltre  che  nei  gangli  anche  lungo  le  libre  ner- 
vose. Noi  non  abbiamo  potuto  confermare  queste  osservazioni. 

Per  ciò  che  riguarda  le  fibre  nervose  sensitive,  mentre  l'  «'issenza  del 
midollo  spinale  non  esercita,  a  quanto  pare,  alcuna   iniluenzn   sullo  sviluppo 

{*)  Citato  da  Manx(3)  pag.  334. 
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<leifle  diraio»k>iii  periferìdie,  »  alin«iM^  lo  ritatda  \m  inod»  ikioIL»  lieve  (Leo- 
oowa  per  esempio  h<a  constatato  che  I»  fibre  middU*(e  dello  seMieo  eraiio 
più  pallide  delle  fibre  di  uà  feto  nwraale  di  cootrollo),  al  coB<lrario<  tilarda 
ÌB  inedo  notevole  lo  svilmppo  delle  brattclie  eentrali.  Ltonowa  ka  rilevivio 
Bel  suo  CMO  cbe  le  fibre  rndicolari  posteriori,  a  differeaz»  dei  Bevvi,  effa«o 
quasi  totakiieiite  sprovviste  di  midolla*,  come  pure  roi»B«avano  le  collaterali 
diseeBdeBti  delle  radici  posteriori  ;  entro  i  gasali  le  fibre  inidoUate  erauo  più 
sutlUi  e  bi  DuelÌBixziuioae  ineBo  avaaaaita  in  oonbroaAo  al  normale.  Noi  ab- 
binalo visto  le  rndict  posteriori  itroBioe  quelle  cervi«all)  perdere  le  toro  guaine 
«iiidotlari  al  loro  ingresso  aella  la«iina  inidoHare. 

Inlorao  allo  slato  dei  neuroni  seBtMtivi  craaici  di  prim' ordine,  oiuologbi 
a  ({uelli  spisali,  nell'  aneacefalia  le  osservaaioni  seno  scarse  e  ineonplete, 
tuttavia  pare  elie  la  luaocanza  del  cervello  eserciti,  in  modo  analogo  a  quella 
del  midollo,  un'  influenza  ritardatrice  sul  loro  sviluppo. 

Leoftowa  (11)  dice  di  aver  trovato  noi*male  il  ganglio  di  Gasse  r  e  il 
nodoso;  Veraguth  lia  trovato  incoinpIetameBie  sviluppato  il  ganglio  spirale; 
nel  caso  di  Brissnud  e  Bruandet  esisteva  un  ganglio  unico  per  il  glosso- 
faringeo, il  vago  e  l'accessorio. 

Circa  le  braache  centrali  dei  detti  neuroni  si  sa  anche  meno.  Cosi  nei 
^asi  in  cui  fu  studiato  il  ganglio  di  Gasser  non  si  parla  delia  radice  sensi- 
tiva del  (quinto  paio.  Nell'acustico  furono  viste  da  Veragutb  in  un  caso 
(oss.  3*^;  fibre  uìidollate,  ma  non  sì  sa  in  die  rapporto  fosse  lo  sviluppo  di 
questa  parte  centrale  del  nervo  con  quella  periferica,  contenuta  nella  lamina 
spirale  della  cbiocciola.  Nei  casi  in  cui  questo  stesso  A.  Iia  rilevato  la  presenza 
di  fibre  imdollate  nel  glosso-faringoo  e  nel  vago,  non  si  sa  se  si  trattasse  della 
parte  periferica  o  di  quella  centrale  rispetto  ai  relativi  gangli.  Noi  abbiamo 
notato  nel  vago  una  quajitilà  di  fibre  midollate  nu)lto  minore  nella  parte 
soprastante  al  ganglio  plessiforme  :  nella  parte  corrispondente  dei  glosso-fa- 
ringeo  mancavano  affatto.  Avverrebbe  dunque  delle  branche  centrali  dei 
nervi  sensitivi  cranici  quel  die  avviene  delle  radici  spinali. 

Nel  caso  di  Brissaud  e  Bruandet  si  parla  di  monconi  del  5^,  8*^,  9^  e 
It)"^  paio  sporgenti  liberamente  entn>  il  cranio,  il  quale  era  privo  della  mh- 
siantin  eir$bìO''vaseulosa^  ma,  sebbene  il  feto  avesse  raggiuBto  i  7  mesi,  la  mie- 
lÌBizzazione  dei  nervi  in  generale  non  era  afiatto  iniziata.  In  nessun  ca^  del 
resto  si  conoscono  i  rapporti  delle  radici  dei  nervi  cranici  sensitivi  con  la  sulh- 
stantia  cerebro-vasculosa. 

Veniamo  ora  ai  neuroni  motori.  Nel  nostro  caso,  dxita  la  presenza  di  cel- 
lule nervose  abbastanza  ben  sviluppate  nella  doccia  midolbre,  non  v'è  ragione 
di  discutere  sulla  contemporanea  presenza  delie  radici  anteriori  ;  osserviamo 
solUinto,  che  la  comparsa  della  mielina  nelle  fibre  radicolari  anteriori  non  é 
subordinata  allo  sviluppo  completo  delle  cellule  radicolari  anteriori,  poické,  se 
noi  passiamo  in  rassegna  I  casi  di  persistenea  dell'abbozzo  midollare  allo  stato 
di  lamina,  troviamo  che  in  alcuni  (oss.  1  di  Veraguth)  acc^mto  a  cellule  ben 
sviluppate  vi  erano  fibre  radicolari  prive  di  midolla,  mentre  in  altri  (caso  1 
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di  Neumann,  caso  di  Solotzoff)  queste  fibre  erano  già  midollate,  laddove 
le  cellule  erano  incompletamente  sviluppate. 

Una  discussione  nel  nostro  caso  invece  si  impone  riguardo  ai  nervi  mo- 
lori  cranici,  poiché  l'esame  della  lamina  basale  della  sacca  sovrapposta  al 
cranio  non  ha  rivelato  traccia  alcuna  di  cellule  nervose,  che  possano  spie- 
garci senz'  altro  la  presenza  di  quei  nervi.  Premettiamo  che  il  reperto  è  tut- 
t' altro  che  nuovo.  Macroscopicamente  almeno,  la  presenza  dei  nervi  cranici 
motori,  come  quella  dei  sensi  ti  vi^  negli  anencefali  è  stata  segnalata  da  antichi 
osservatori;  ne  fanno  fede  le  seguenti  parole  di  Alberto  Haller:  €  fora- 
mina  solita  vasorum  et  nervarum  et  truneos  artefiarum  carotidum  et  jugulares  fossas 
suo  loco  reperi,  et  jn  suis  viis  nervohum  puniculos  >  (*).  Non  sarà  qui'  fuor  di 
luogo  il  ricordare  come  non  nuova  è  pure  l'osservazione  di  radici  anteriori 
midollate,  macroscopicamente  visibili  e  di  aspetto  normale,  in  casi  di  amielin 
totale  (casi  di  E.  H.  Weber  (4),  Manz  (3),  W.  Koch  (5),  Fraser  (14).  È 
discutibile  peraltro,  se  in  questi  casi  si  trattasse  di  amielia  vera,  vale  a  dire 
se  vi  fosse  assenza  assoluta  di  cellule  radicolari  anteriori  (**).  Anche  le  osser- 
vazioni più  recenti,  come  per  esempio  quelle  di  Pellizzi,  a  questo  riguardo 
sono  incomplete. 

A  noi  importa  di  far  rilevare  lo  stato  dei  nervi  cranici  motori  nel  no- 
stro caso.  Noi  abbiamo  trovato  V  ipoglosso  alla  sua  uscita  dal  cranio  assai 
povero  e  il  facciale  quasi  interamente  sprovvisto  di  fibre  midollate.  Questo 
stato  contrastava  con  quello  del  IX  e  del  X  paio,  i  quali  ne  erano  abbastanza 
ben  forniti.  Un  rapporto  analogo  esisteva  in  uno  dei  casi  di  Veraguth  (5°) 
fra  l'oculomotore  comune,  privo  di  fibre  midollate,  e  il  glossofaringeo  e  vago 
che  ne  contenevano.  Notisi  come  anche  in  questo  caso  nell'area  cerebro-vaseu- 
Iosa  non  fu  riscontrata  traccia  di  cellule  nervose. 

Dalle  ricerche  di  Westphal(***)  sappiamo  che  allo  stato  normale  i  nervi 
cranici  motori  si  mielinizzano  prima  dei  sensitivi  e  dei  nervi  misti,  e  tra  i 
motori  i  più  precoci  sono  i  nervi  oculari.  Dunque  nel  nostro  caso  la  mieli- 
nizzazione  dei  nervi  motori  ha  subito  un  notevole  rit^irdo.  Dobbiamo  anzi  a 
questo  riguardo  domandarci,  se  le  scarse  fibre  midollate  in  essi  esistenti 
siano  in  realtà  fibre  motrici.  Per  il  facciale  potrebbe  darsi  che  fossero  fibre 
sensitive  originatesi  dal  ganglio  genicolato  e  dirette  alla  corda  del  timpano. 
Quanto  all' ipoglosso,  non  abbiamo  trovato  nel  nostro  caso  alcun  ganglio  di- 
rettamente in  rapporto  con  esso,  come  è  stato  osservato  invece  da  Brissaud 
e  Bruandet,  i  quali  hanno  visto  P ipoglosso  confluire  in  uno  stesso  ganglio 
a  livello  del  forame  giugulare  insieme  col  glossofaringeo  e  col  vago:  ab- 
biamo notato  però  una  robusta  anastomosi  fra  il  XIP  paio  poco  dopo  la  sua 
uscita  dal  cranio  e  il  V  nervo  cervicale. 

Potrebbe  darsi  dunque  che  le  fibre  midollate,  esistenti  nel  breve  tratto 


(*)  Queste  parole  sono  riportato  da  Hans  (8)  pug.  841. 
(**)  Cfr.  so  qaesto  questione  il  laroro  di  Neamann  (25). 

(*♦*)  A.  Westphal,  Ueber  die  Markscheidenbtìdung  der  OehtrnnerveH  des  Hentchen.  (Aixliir 
f.  Pnychìatrie,  Bd.  XXXIX,  H.  2,  1807). 
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dell' ìpoglosso  superiore  alla  anastomosi,  fossero  fibre  sensitive  ricorrenti  pro- 
venienti dal  primo  ganglio  cervicale. 

Ammesso  che  le  fibre  midollate  esistenti  nei  due  nervi  siano  motrici, 
ci  si  pone  il  quesito  della  esistenza  dei  rispettivi  nuclei  d'origline,  quesito 
arduo  a  risolvere  e  che  ne  implica  un  altro  più  complesso  ed  oscuro,  vale  a 
dire  quello  della  patogenesi  della  anencefalia  e  dell' amielia.  Gli  autori  non 
numerosi  che  hanno  cercato  di  spiegarsi  la  presenza  dei  nervi  motori  cra- 
nici nell' anencefalia  e  rispettivamente  delle  radici  anteriori  nell' amielia, 
tendono  ad  ammettere  che  in  queste  gravi  difformità  congenite  i  nervi  mo- 
tori si  sviluppino  normalmente  sotto  la'  dipendenza  dei  rispettivi  nuclei  e 
che  in  seguito  questi  vadano  distrutti  per  un  processo  patologico. 

Secondo  Neumann  l'integrità  dei  nervi  in  questi  casi  è  una  prova 
della  mancanza  di  influsso  trofico  da  parte  dei  centri  nervosi  sui  nervi  du- 
rante la  vita  fetale. 

Pellizzi  invece  cerca  di  confortare  l'ipotesi  della  avvenuta  distruzione 
dei  nuclei  dei  nervi  cranici  insieme  col  resto  dell'  encefalo,  facendo  rilevare 
come  nei  casi  da  lui  studiati  questi  nervi  non  fossero  normali,  poiché  contene- 
vano pochi  cilindras3i  e  spesso  variamente  alterati,  cioè  rigonfi  e  scolorati  op- 
pure atrofici.  €  Se  si  fossero  sviluppati  indipendentemente  —  egli  osserva  — 
dovrebbero  essere  normali  ». 

Dopo  quanto  noi  abbiamo  osservato  a  proposito  della  struttura  della  sacca 
epicranica  nell' anencefalia,  dobbiamo  ammettere  che  non  in  tutti  i  casi  la 
patogenesi  dell'anencefalia  è  la  medesima;  quindi,  se  per  alcuni  casi  l'ipotesi 
che  i  nuclei  dei  nervi  motori  abbiano  preesistito  ai  nervi  stessi  è  la  più  fon- 
data, non  lo  è  per  molti  altri.  Nel  nostro  caso  p.  es.  noi  abbiamo  da  un  lato 
un  arresto  di  sviluppo  dell'abbozzo  cerebrale  in  tolo^  dall'altro  una  serie  di 
deviazioni  dal  tipo  normale  di  diflerenziazione  morfologica  delle  sue  singole 
parti,  per  cui  mentre  alcune  formazioni  (come  p.  es.  i  plessi  coroidei)  assu- 
mono uno  sviluppo  eccessivo,  altre  invece  subiscono  addirittura  una  involu- 
zione (p.  es.  la  scomparsa  di  una  distinzione  fra  le  singole  vescicole  cerebrali); 
per  cièche  riguarda  la  struttura  fina  dell'abbozzo,  troviamo  alcune  categorie  di 
elementi  (nevroglia,  epitelio  ependimale)  completamente  differenziati,  mentre 
altri  (cellule  nervose)  non  si  sono  differenziati  affatto  ;  troviamo  infine  uno 
eccessivo  anormale  sviluppo  del  sistema  vascolare. 

D'altra  parte  non  troviamo  nessuna  di  quelle  alterazioni,  che  si  osservano 
nei  centri  nervosi  già  morfologicamente  completamente  diflerenziati,  quali  i 
focolai  di  rammollimento,  le  infiltrazioni,  i  residui  di  emorragie  antiche,  in 
base  alle  quali  noi  potremmo  indurre  con  fondamento,  che  hanno  avuto  luogo 
delle  distruzioni  di  alcune  parti  dell'abbozzo  cerebrale.  Noi  non  conosciamo  del 
resto  ancora  le  leggi  della  patologia  del  feto  nelle  prime  fasi  della  vita  intra- 
uterina. Le  emorragie  delle  pareti  della  tasca,  osservate  quasi  costantemente 
nella  anencefalia,  si  ritiene  ormai  da  tutti  che  avvengano  al  momento  del 
parto,  non  possono  quindi  esercitare  alcuna  influenza  sullo  sviluppo  dei  nuclei 
e  dei  rispettivi  nervi. 
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Per  cui  noi  dobbinino  in  fondo  limitarci  nlla  cnnslnlazione  dei  fatti,  e  vo- 
lendo spiegarci  ad  ogni  costo  la  presenza  dei  nervi  motori  indipendentemente 
dai  rispettivi  nuclei  nelPanencefalia  e  nelPamielia,  dobbiamo  ricorrere  ad  ipo- 
tesi e  a  teorie,  le  quali  Irovano  il  loro  fondamento  in  terreni  diversi  da  quello 
delle  difformità  congenite  dei  centri  nervosi,  lo  mi  limiterò  qui  a  ricordare 
semplicemente  la  teoria  della  origine  pluricellulare  dei  cilindrassi  delle  fibre 
nervose  indipendentemente  dai  centri  (Balfour,  Beard,  Froriep,  ecc.),  e 
quella  della  rigenerazione  autoctona  dei  nervi  separati  dai  loro  centri,  la  quale 
dopo  essere  stata  abbandonata  trova  oggi  un  nuovo  valido  appoggio  nelle  im- 
portanti ricerche  di  Bethe  (*). 

Vogliamo  ora  dedicare  poche  considerazioni  allo  stato  delle  due  prime 
paia  di  nervi  cerebrali  insieme  con  quello  degli  organi  di  senso  rispettivi. 

La  presenza  dei  nervi  olfattori  neiranencefalia  è  un  fatto  eccezionale. 
Conosco  solamente  il  caso  di  Brissaud  e  Bruandet,  nel  quale  esisteva 
un  moncone  dell'  olfattorio  di  4-5  millimetri  di  lunghezza,  disteso  sulla  base 
cranica.  Il  suo  bulbo  era  poco  apprezzabile. 

Nel  nostro  caso  all'assenza  del  nervo  corrisponde  una  incomplèta  difleren- 
ziazione  degli  elementi  costituenti  il  neuroepitelio  olfattivo. 

Questi  invece  erano  ben  diflerenziati  nel  caso  di  emicefalia  illustrato  da 
JVIuralt  (23,24),  il  quale  è  il  primo  autore  che  abbia  esaminato  lo  stato  della 
mucosa  olfattiva  nell'assenza  del  cervello. 

Questa  differenza  si  potrebbe  spiegare  con  la  differenza  d'età  del  due  feti, 
poiché  nel  caso  di  Muralt  si  trattava  di  un  feto  a  termine. 

Nel  nostro  caso  esiste  una  corrispondenza  fra  lo  stato  del  neuroepitelio 
olfattivo  e  quello  del  neuroepitelio  acustico,  polche  abbiamo  trovato  non  ao- 
cora  ben  differenziate  le  cellule  dell'organo  del  Corti,  che  entrano  in  rap- 
porto diretto  con  le  ultime  diramazioni  del  nervo  cocleare.  Veraguth,  il  quale 
prima  di  noi  ha  fatto  una  identica  constatazione,  attribuisce  la  mancata 
differenziazione  delle  cellule  acustiche  all'incompleto  sviluppo  del  ganglio  spi- 
rale, per  cui  il  nervo  cocleare  non  avrebbe  potuto  esercitare  su  quelle  cellule 
la  sua  azione  differenziatrice.  Nel  nostro  caso  non  abbiamo  potuto  esaminare  il 
ganglio  spirale,  per  cui  non  possiamo  manifestare  alcuna  opinione  in  proposito. 

Veniamo  inline  ai  nervi  ottici. 

In  tutti  i  casi  di  anence falla,  nessuno  eccettuato,  è  stata  segnalata  la  pre- 
senza del  secondo  paio  di  nervi  cerebrali.  Veramente  ciò  che  esiste  al  posto  del- 
l'ottico è  un  cordone  costituito  da  connettivo  e  vasi  sanguigni  (e  noi  possiamo 
aggiungere,  anche  da  nevroglia),  poiché  nessun  osservatore,  ad  eccezione  di 
Bitter  (10),  ha  notato  in  esso  la  presenza  di  fibre  nervose.  Manz  (3)  il  quale 
è  stato  il  primo  a  dare  un'esatta  descrizione  dell'ottico  nell'anencefalia,  in 
base  ad  8  osservazioni,  dice  che  il  suo  spessore  nella  parte  intraorbitale  è  di 
circa  un  millimetro  inferiore  al  normale  e  va  diminuendo  dal  bulbo  verso  il 


(*)  A.  Bktiie,  Allgemeine-  Anatomie  una  Phyaiologie  des  NervtnayaUvM.  G.  Thleme,  Leipci^. 
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cranio;  di  forma  clliodrica  nella  porzione  iniraorbilale  diventava  posterior- 
mente a  poco  a  poco  appiattito  come  un  naslrO;  La  terminazione  centrale  del- 
l'ottico non  è  uguale  in  tutti  i  casi  di  anencefalia.  Manz  ha  osservato  c\ìq  i  due 
nervi  arrivati  alla  superfìcie  dello  sfenoide,  dopo  aver  abbandonato  la  loro 
guaina  connettivale,  entravano  in  un  gomitolo  costituito  da  vasi  sanguigni  e 
da  cordoni  connettivali.  Veraguth  invece  ha  visto  nei  suoi  casi  i  due  nervi 
sfìoccarsi  a  mo'  di  pennello  ai  lati  del  corpo  dello  sfenoide. 

Nel  caso  di  Brissaud  e  Kruandet  ternu'navano  come  troncati  brusca- 
mente l'uno  indipendente  dall'altro.  Ch'io  sappia  non  era  stala  osservata 
finora  la  continuazione  diretta  del  nervo  d'un  lato  in  quello  dell'altro,  in 
modo  da  risultarne  apparentemente  la  metà  anteriore  del  chiasma,  come  ha 
luogo  nel  nostro  caso. 

L'assenza  delle  fibre  nervose  ottiche  è  pienamente  spiegaUi  dallo  stato 
della  retina.  Questa  ha  richiamato  l'attenzione  di  un  gran  numero  di  osserva- 
tori (v.  Wahl  (2),  Manz  (3),  fiegler  (9),  Kitter  (10),  Leonowa  (8), 
W.  Mailer  (4),  Gade  (13),  K.  e  G.  Petrèn  (16),  Sabrazès  e  Ulry  (10), 
Veraguth  (20),  Murali  (24),  Vaschide  e  Vurpas  (22),  l^ellizzi  (29), 
Brissaud  e  Bruandet  (30)).  Da  tutti  sono  stati  trovati  ben  sviluppati  lo 
strato  dell'epitelio  pigmentato,  quello  dei  coni  e  dei  btistoncini  e  i  due  strati 
granulosi.  Manz  in  tutti  gli  8  casi  da  lui  esaminati  ha  notato  che  lo  strato 
più  sviluppato  era  il  granuloso  esterno,  nieutre  il  granuloso  interno  era  di 
spessore  inferiore  al  normale. 

Muralt  ha  fatto  un'osservazione  aflaloga.  Nei  casi  di  Pellizzi  si  distin- 
guevano nello  strato  granuloso  interno  i  nuclei  degli  spongioblasti  da  quelli 
delie  cellule  bipolari.  Quanto  allo  strato  delle  cellule  gangliari  i  reperti  sono 
molto  diversi.  Vaschide  e  Vurpas,  Pellizzi,  Brissaud  e  Bruandet 
hnnno  trovato  delle  cellule  gangliari  ben  sviluppate. 

Tutti  gli  altri  osservatori  invece  hanno  rilevato  1'  assenza  delle  cellule 
gangliari.  Nei  casi  di  Manz  esistevano  in  luogo  di  esse  fra  mezzo  alle  fibre 
di  sostegno  del  Muller  dei  nuclei  tondeggianti  che  non  si  distinguevano 
né  per  forma,  né  per  grandezza  dagli  elementi  dello  strato  granuloso  esterno 
ed  interno.  Manz  crede  che  forse  erano  nuclei  di  questo  strato  spostati  ar- 
tificialmente. Muralt  ha  visto  invece  fra  gli  spazi  vuoti  interposti  tra  le 
fibre  di  Muller  due  sorta  di  nuclei:  gli  uni  grossi  chiari,  gli  altri  piccoli 
scuri;  né  gli  uni,  né  gli  altri  però  avevano  i  caratteri  dei  nuclei  delle  cel- 
lule gangliari. 

Nel  caso  di  Leonowa  esistevano  al  posto  delle  cellule  gangliari  dei 
piccoli  elementi  fusiformi,  che  Leonowa  interpreta  per  neuroblasti  in  stato 
di  involuzione.  Veraguth  pure  considera  come  neuroblasti  gii  elementi  da 
lui  osservati,  che  erano  grosse  cellule  piriformi,  pallide,  fornite  di  un  pro- 
cesso diretto  verso  la  periferia. 

Quanto  allo  strato  delle  fibre  ottiche,  sì  hanno  due  sole  osservazioni  po- 
sitive, quelle  di  Vaschide  e  Vurpas  e  di  Brissaud  e  Bruandet. 

Come  si  spiegano  questi  reperti  contradittori  ?  La  presenza  costante  dei  coni 
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e  bastoncini  e  dei  granuli  esterni  dimostra  in  modo  non  dubbio  che  il  primo 
neurone  ottico  possiede  la  facoltà  di  autodifferenziarsi  ;  la  presenza  delle  cel- 
lule gangliari  invece  essendo  un  reperto  eccezionale,  non  si  può  far  rientrare 
il  terzo  neurone  ottico  sotto  la  stessa  legge  della  meccanica  embrionale,  che 
regola  lo  sviluppo  del  primo,  e  bisogna  spiegare  questo  reperto  in  altro  modo. 
Essendo  lo  strato  delle  cellule  gangliari  con  le  fibre  ottiche  in  connessione 
diretta  col  cervello,  è  verosimile  che  valgano  por  esso  le  stesse  leggi  che  pre- 
siedono allo  sviluppo  dei  neuroni  intracerebrali.  Zingerle  (28)  ha  dimo- 
strato, che  lo  sviluppo  dei  neuroni  intracerebrali  ed  intramidollari,  contraria- 
mente a  quello  dei  neuroni  che  si  originano  o  che  decorrono  in  parte  fuori 
dei  centri  nervosi,  è  subordinato  allo  sviluppo  dei  neuroni -di  ordine  più  elevato, 
coi  quali  essi  si  connettono  direttamente.  Per  esempio  lo  sviluppo  delle  cellule 
delle  colonne  dì  Clarke  e  dei  fàsci  cerebellari  diretti,  quello  delle  olive  e 
dei  corpi  restiformi  è  subordinato  allo  sviluppo  del  cervelletto;  lo  sviluppo  del 
sistema  del  lemnisco  è  subordinato  n  quello  del  talamo.  Infatti  nei  casi  di 
assenza  congenita  del  cervelletto  vi  è  agenesia  delle  colonne  di  Clarke  e  dei 
fasci  cerebellari  diretti;  all'assenza  del  talamo  corrisponde  la  agenesia  della 
via  del  lemnisco.  Analogamente  possiamo  ammettere,  che  lo  sviluppo  del 
terzo  neurone  ottico  sia  dipendente  da  quello  dei  centri  ottici  primari.  In- 
vece i  coni  ed  i  bastoncini  e  i.  granuli  esterni  della  retina,  sebbene  siano 
come  le  cellule  gangliari  un  prodotto  di  differenziazione  delle  cellule  del  fo- 
glietto interno  della  vescicola  ottica  secondaria,  vale  a  dire  derivino  tutti  da 
elementi  della  vescìcola  cerebrale  anteriore  primitiva,  ciononostante  si  compor- 
terebbero come  i  neuroni  sensitivi  di  prim' ordine,  extra-cerebrali  ed  extra- 
midollari,  ì  quali  possiedono  in  grado  elevato  la  facoltà  dì   autodilTerenziarsi. 

Ciò  posto,  ì  casi  di  anencefaliai  nei  quali  le  cellule  gangliari  della  retina 
mancano  affatto,  sarebbero  quelli,  in  cui  la  causa  perturbatrice  dello  sviluppo 
del  cervello  è  intervenuta  più  precocemente  di  tutti,  cioè  in  un  periodo  pre- 
cedente alla  differenziazione  dei  centri  ottici  primari. 

In  quelli,  nei  quali  le  cellule  sono  rimaste  allo  stato  di  neuroblasti,  il  di- 
sturbo sarebbe  avvenuto  un  po'  più  tardi.  Infine  i  casi  in  cui  le  cellule  hanno 
raggiunto  lo  sviluppo  completo  sarebbero  quelli  in  cui  è  più  probabile  che 
abbia  avuto  luogo  per  un  processo  patologico  una  distruzione  rapida  dei  centri 
ottici  primari,  già  ben  differenziati.  In  questi  casi  resterebbe  a  spiegarsi, 
perchè  le  cellule  gangliari  non  abbiano  risentito  gli  effetti  della  distruzione 
dei  neuroni,  da  cui  dipende  il  loro  primo  sviluppo.  Dobbiamo  ammettere  che 
esse,  una  volta  differenziatesi,  sì  sottraggano  durante  la  vita  intrauterina, 
all'influenza  dei  centri,  analogamente  a  quanto  avviene  secondo  alcuni  autori 
per  i  nervi  cerebro-spinali?  Leonowa,  come  abbiamo  già  detto,  crede  alla 
possibilità  di  una  involuzione  dei  neuroblasti.  Se  questa  opinione  è  fondata, 
perchè  non  avviene  parimente  l'involuzione  degli  elementi  completamente 
sviluppati?  Pel  lizzi  ha  osservato  nei  suoi  casi  che  le  cellule  gangliari  erano 
scarse  e  il  loro  protoplasma  era  pallido;  egli  del  resto  non  si  è  servito  di 
colorazioni  che  mettono  in  evidenza  le  particolarità  fine  della  struttura  cellu- 
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I»re.  Vasclììde  e  Vurpas,  Rrìssnud  e  Bruan  de t  poi  danno  una  descri- 
zione così  sommaria  dei  loro  reperti,  che  none  possibile  formarsi  un  concetto 
esatto  dello  stato  di  conservazione  delle  cellule  gangliari,  della  retina  nei  loro 
casi  di  anencefalia.  La  questione  dunque  deve  considerarsi  come  ancora  aperta. 

Concludendo:  le  nostre  osservazioni  sull' anencefalia  e  sulP amielia  ci 
permettono  di  confermare  la  logge  di  Roux,  ribadita  nel  campo  della  terato- 
logia umana  sopratutto  da  Veragutli,  la  quale  stabilisce  che  differenziazione 
morfologica  e  differenziazione  istologica  negli  organi  nervosi  centrali  proce- 
dono in  una  maniera  affatto  indipendente,  per  cui  mentre  V  accrescimento 
dell'organo  può  arrestarsi  e  fìnancho  retrocedere,  la  diflerenziazione  degli 
elementi  che  lo  compongono  può  nondimeno  continuare  ed  arrivare  fino  allo 
stadio  della  maturità.  Possiamo  inoltre  confermare  il  principio  della  autodiffe- 
renziazionc  degli  elementi  dei  tessuti,  per  ciò  che  riguarda  lo  sviluppo  dei  neu- 
roni sensitivi  e  motori  di  prim' ordine,  in  relazione  a  quello  dei  neuroni  di 
ordine  più  elevato.  Non  siamo  invece  in  grado  di  confermare  lo  stesso  prin- 
cipio per  ciò  che  riguarda  lo  sviluppo  autonomo  di  singole  parti  di  uno  stesso 
neurone  (fibre  e  cellule). 

Quanto  agli  organi  di  senso,  i  nostri  reperti  dimostrano  che  l'arresto  di 
sviluppo  del  cervello,  se  non  esercita  alcuna  influenza  sulta  morfogenesi  di  essi, 
per  lo  meno  ritarda  la  completa  differenziazione  istologica  dei  neuro-epiteli.  Ciò 
vale  principalmente  per  il  neuro-epitelio  olfattivo  ed  acustico. 
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Pyramidenfasern  beim  Mensehen.  —  «  Arboiten  aus  deni  Neurologi schen  Institute 
an  der  AViener  Universitat  »,  II.  X,  Deuticke,  Leipzig  u.  "VVien,  1903. 

I/A.,  dopo  aver  riassunto  la  letteratura  che  concerno  il  decorso  delle  fibre  destinate 
ai  nuclei  dei  nervi  motori  cerebrali,  e  aver  rilevato  che  finora  si  ebbero  risultati  contra- 
dittori,  riferisce  lo  studio  eseguito  col  metodo  Marchi  su  cinque  casi. 

Nel  primo  si  aveva,  a  sinistra,  rammollimento  e  disintegrazione  lacunare  nella 
corteccia  dell'insula,  in  quella  della  terza  circonvoluzione  frontale,  nella  capsula  al 
di  sopra  del  nucleo  lenticolare,  nella  corona  raggiata,  nel  corpo  calloso  e  nel  nucleo 
caudato.  Clinicamente  si  era  avuto  emiplegia  destra,  compreso  il  facciale,  afasia  e  de- 
viazione coniugata.  Air  esame  istologico  si  notava  una  intensa  degenerazione  del  pe- 
duncolo cerebellare  superiore  controlaterale  che  si  poteva  seguire  fino  alle  fibre  intra- 
ciliari,  molto  alterate,  e  in  parte  alle  extraciliari,  del  nucleo  dentato  cerebellare.  Tali 
fibre  degenerato  potevano  provenire  solo  dalla  corteccia  o  dai  nuclei  sotto-corticali, 
incluso  il  nucleo  striato.  Inoltre  si  aveva  una  degenerazione  nel  ponte,   in   cui  fibre 
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oblique  caratteristiche  si  staccavano  dalla  piramide  per  andare  al  lemnisco^  attraver- 
sarlo e  terminare  al  nucleo  del  V  e  VII  omo-  e  contralaterale.  Neir  ultimo  tratto 
decorrevano  insieme  alle  fibre  arcuate  interne.  Alcuno  andavano  per  un  tratto  con  le 
fibre  del  lemnisco  verso  il  basso,  poi  piegavano  e  si  dirigevano  in  senso  ventro-dor- 
sale  alla  cuffia.  Altre  fibre  attraversavano  il  rafe  e  tenevano  un  decorso  simile  nel 
lemnisco  controlaterale.  Altre  andavano  ancora  direttamente  dall'  angolo  dorso-laterale 
della  piramide  al  nucleo  omolateralo  del  V  e  del  VII.  A  livello  del  facciale  fibre  isolate 
si  staccavano  dalla  piramide,  attraversavano  il  lemnisco  omo-  e  controlaterale,  decorre- 
vano con  le  fibre  arcuate  interne  e  andavano  al  nucleo  del  VII  controlaterale.  Alcune 
passavano  direttamente  per  V  oliva  controlaterale  e  altre  dalla  piramide  al  nucleo  omola- 
terale  del  VII  a  traverso  T  oliva  omolaterale. 

Nel  secondo  caso  si  aveva  encefalomalacia  a  sinistra  con  focolai  sotto-corticali.  Erano 
specialmente  Usi  il  claustro,  la  parte  esterna  del  nucleo  lentiforme,  il  nucleo  caudato 
e  la  capsula  interna  al  piede  della  corona  raggiata.  Clinicamente  emiplegia  con  disturbi 
della  sensibilità  destra.  Istologicamente  le  medesime  alterazioni.  Erano  più  evidenti  e 
più  numerosi  i  fasci  obliqui  degenerati  nel  ponte.  Era  evidente  una  degenerazione  del 
campo  di  Forel  della  cuffia,  del  nucleo  albo  omolaterale  e  del  braccio  congiuntivo 
controlatorale. 

Nel  terzo  caso  un  carcinoma  metastatico  aveva  distrutto  la  corona  raggiata  di  tutto 
il  lobulo  paracentrale  e  del  giro  centralo  posteriore  fino  alla  parte  mediana  del  terzo 
medio.  Emiplegia  sinistra.  Oltre  fatti  analoghi,  era  assai  notevole  la  presenza  di  nu- 
merose fibre,  che  all'  altezza  del  nucleo  motore  del  V  si  partivano  dal  margine  dorsale 
della  piramide.  Passavano  oltre  il  lemnisco  sia  direttamente,  sia  dopo  essersi  volte  in 
basso  ed  esser  decorse  alquanto  con  lo  stesso  lemnisco  e  andavano,  con  le  fibre  arci- 
formi,  al  nucleo  controlaterale  del  V.  Altre  fibre  andavano  direttamente  dalla  pira- 
mide allo  stesso  nucleo.  Altre  incrociavano  il  rafe  e  il  lemnisco  controlaterale.  Inoltre 
si  aveva  nel  bulbo  la  degenerazione  del  fascio  piramidale  diretto  ventre-laterale,  del 
campo  di  Forel,  del  nucleo  albo  e  del  braccio  congiuntivo  controlaterale. 

Nel  quarto  caso  emorragia  nel  corpo  striato  destro  e  nella  capsula  interna.  Emi- 
plegìa sinistra.  Molto  accentuata  la  degenerazione  delle  fibre  destinate  al  facciale,  che 
avevano  decorso  eguale  a  quello  già  detto  delle  fibre  destinate  al  trigemino.  Per  il  resto 
reperti  analoghi.  In  tutti  questi  quattro  casi  si  aveva  una  notevole  degenerazione  delle 
fibre  piramidali  destinate  al  nucleo  del  V  e  VII,  ma  solo  nel  primo  si  aveva  paralisi  del 
facciale,  per  cui  è  a  credere  che  in  questo  sistema  esista  maggior  numero  di  fibre  che 
non  sia  necessario. 

Nel  quinto  caso  si  aveva  emorragia  meningea  alla  convessità  dell'emisfero  sinistro, 
senza  lesione  corticale,  nò  macroscopica,  uè  microscopica,  con  emiplegia  destra  9tne 
materia  e  si  notava  col  metodo  Marchi  la  degenerazione  di  tutto  il  fascio  piramidale 
dalla  corteccia  al  midollo. 

Dallo  studio  di  questi  casi  inoltro  si  rileva  che  le  fibre  cortico-spinali  occupano 
il  terzo  medio  del  peduncolo  cerebrale,  le  fibre  cortico-bulbari  e  cortico-pontine  si 
trovano  nel  terzo  interno  e  precisamente  occupano  il  secondo  sesto  intemo  del  pedun- 
colo. Nel  ponte  le  fibre  cortico-bulbari  e  cortico-spinali  sono  mescolate  fra  loro,  però 
delle  prime  hanno  prevalentemente  una  posizione  mediale  quelle  destinate  a  nuclei 
controlaterali,  una  posizione  laterale  quelle  destinate  a  nuclei  omolaterali.  Nel  bulbo 
sono  pure  mescolate,  prevalentemente  però  sono  sempre  laterali  le  fibre  cortico-bul- 
bari destinate  a  nuclei  omolaterali,  sono  mediali  quelle  destinate  a  nuclei  controlate- 
rali. Esiste  un  solo  sistema  di  fibre  cortico-bulbari  e  cortico-pontine,   che  decorre 
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nella  via  piramidale.  A  un  livello  alto  del  ponte  sono  ancora  unite  insieme  nella  pira- 
mide tutte  le  fibre  destinate  ai  nervi  cerebrali  motori,  se  ne  staccano  a  livello  del- 
V  incrociamento  del  trocleare,  a  livello  del  limite  fra  il  terzo  superiore  e  medio  del 
ponte,  a  livello  del  nucleo  motore  del  trigemino,  nelle  regioni  basse  del  ponte  e  nel 
bulbo,  seguendo  queir  ulteriore  decorso  che  fu  già  riportato  nella  descrizione  dei  cinque 
casi  presi  in  esame.  In  fine  VA.  illustra  vari  dettagli  e  dimostra  T esistenza  di  fibre 
cerebro-fiigali  nei  bracci  congiuntivi,  derivanti  in  parte  dalla  corteccia  cerebrale. 

Eebixxi. 

2.  O.  Maxburgr,  Basale  Optieusuyurxel  und  Tractus  pedunctdaris  tranarersus.  — 
«  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  lustitute  an  der  Wiener  Universitàt  »,  H.  X, 
1903. 

Da  molto  tempo  negli  anfibi,  nei  rettili  e  negli  uccelli  è  conosciuta  l'esistenza  di  un 
fascio  di  fibre  che  da  Edinger  fu  chiamato  la  radice  basale  deirottico,  il  quale  termina 
nel  ganglio  ectomamillare  di  Edinger.  Nei  mammiferi  è  pure  conosciuto  un  fascio 
di  fibre  che  si  parte  dall'  occhio  e  va  alla  regione  peduncolare  del  cervello  medio,  cioè 
il  tratto  peduncolare  trasverso.  L'A.,  con  ricerche  sperimentali  e  V  indagine  anato- 
mica, in  quasi  tutte  le  classi  dei  mammiferi  trova  presente  un  nucleo  di  sostanza 
grigia  in  una  situazione  caratteristica,  cioè  all'  esterno  del  corpo  mamillare  e  presso  la 
commessura  posteriore,  inoltre  in  rapporto  con  il  tratto  peduncolare  trasverso,  cioè  con 
un  fascio  ottico,  di  cui  propriamente  è  il  nucleo  di  terminazione,  e  in  fine  dotato  di 
una  struttura  abbastanza  caratteristica,  per  cui  si  sente  autorizzato  a  considerare  tale 
nucleo  come  l'omologo  del  ganglio  ectomamillare  degli  anfibi,  dei  rettili  e  degli  uccelli 
e  a  considerare  il  tratto  peduncolare  trasverso,  per  la  sua  derivazione  dalla  retina  e 
la  già  detta  terminazione,  come  l'omologo  della  radice  basale  dell'ottico.  Negli  animali 
più  elevati  nel  tratto  peduncolare  trasverso  decorrono  anche  fibre  che  hanno  diversa 
destinazione,  ma  quelle  fibre  che  partono  dalla  retina,  si  incrociano  parzialmente  nel 
chiasma  e  vanno  al  ganglio  ectomamillare,  sono  da  identificarsi  con  la  radice  basale 
dell'  ottico  degli  anfibi,  dei  rettili  e  dogli  uccelli.  Itehi%%i. 


3.  Q.  Pavaro,  Intorno   al   sacco  dorsale  del  «  Pulvinar  pitieale  »  nelV  encefalo 
dei  mammiferi.  —  «Monitoro  zoologico  italiano»,  n.  11,  1003. 

In  alcuni  ordini  di  mammiferi  anche  allo  stato  adulto  (Perissodattili,  Artiodattili) 
la  parete  posteriore  e  una  parte  delle  laterali  del  sacco  dorsale  dal  pulvifiar^  che  è 
omologo  al  recessus  supraspincUis^  sono  autonome  e  rappresentano  una  lamella  di  so- 
stanza bianca,  che  si  continua  in  basso  colla  commissura  superior  e  col  tratto  po- 
steriore delle  striae  meduUares;  si  reca  in  alto  e  posteriormente,  addossandosi  sulla 
linea  mediana  all'  epifisi,  ma  scostandosene  ai  lati  in  avanti,  e  si  confonde  finalmente 
colla  tela  coroidea  del  3°  ventricolo. 

Nei  carnivori  la  lamella  è  aderente  per  esteso  tratto  alla  superficie  anteriore  del- 
l'epifisi.  Nei  roditori,  negli  insettivori,  nei  chirotteri,  nell'uomo,  la  lamella  è  esile  e 
confusa  coli' epifisi,  e  negli  individui  giovani  e,  come  varietà,  anche  talvolta  negli  adulti, 
si  può  avere  la  disposizione  propria  dei  vertebrati  più  bassi.  Nello  spessore  della  punta 
del  sacco  dorsale  ascende  un  fascio  di  fibre  midollate  (fa^cienltts  praepinealis  dell' A.) 
che  è  ben  manifesto  nei  primi  tre  ordini  di  mammiferi  sopra  ricordati;  negli  altri  è 
rappresentato  da  pochi  fascetti  dispersi  e  spesso  confusi  colla  parete  anteriore  del  corpo 
pineale.  Gamia. 
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4.  G.  Sterzi,  /  vasi  sanguigni  della  midolla  spinale  degli  uccelli,  —  «  Archivio 
italiano  di  anatomia  e  di  embriologia  » ,  Fase.  I,  1003. 

L'A.  ha  studiato  i  seguenti  uccelli:  Anas  domestica^  Oallus  domesticus,  Co- 
lumba  li  via  domestica^  Athene  noeiua,  e  Psittacus  erithacus.  In  tutte  queste  specie 
i  vasi  del  midollo  sono  disposti  secondo  uno  stesso  tipo  fondamentale,  il  sangue  proviene 
in  tutti  dalle  arieriae  vertebro-medullares^  le  quali  prima  di  raggiungere  la  dura  si 
dividono  in  arteriae  radieales  venir ales  e  dorsales^  che  seguono  le  corrispondenti  radici 
dei  nervi  spinali  fino  alla  superfìcie  del  midollo.  Raggiunta  questa,  tanto  le  une  che  lo 
altre  si  dividono  a  T  in  rami  ascendenti  e  discendenti  che  si  anastomizzano  colle  ar- 
terie radieales  vicine,  costituendo  tre  sistemi  longitudinali  uno  impari  e  ventrale  e  due 
pari  e  laterali.  Le  arteriae  radieales  venir  ales  sono  più  irregolari,  le  dorsales  non 
mancano  mai.  Il  sistema  ventrale  è  situato  lungo  la  linea  mediana,  al  principio  della 
fessura  mediana  e  si  osserva  in  tutti  i  vertebrati.  I  sistemi  laterali  sono  posti  fra  ì 
legamenti  denticolati  e  le  origini  dalle  radici  dorsali,  cioè  in  quella  parto  della  su- 
perficie midollare  che  è  più  vicina  all'estremità  delle  colonne  grigie  dorsali.  Vi  è  da 
supporre  che  alla  presenza  di  queste  masse  grigie,  bisognevoli  di  abbondante  sangui- 
ficazione, sia  legata  la  posizione  dei  sistemi  laterali.  Bel  sangue  portato  dalle  arterie 
radicolari  ventrali  parte  penetra  nell^  interno  del  midollo  attraverso  i  cordoni  ventrali 
e  parte  per  le  arteriae  centrales  che  lo  portano  nella  fessura  midollare,  e  da  questa 
neUa  sostanza  grigia.  Quello  che  è  recato  dalle  radicolari  dorsali  penetra  tutto  dalla 
periferia  del  midollo  {arteriae  periferieae).  Le  arterie  centrali  sono  di  calibro  minore, 
meno  numerose  e  centrifughe,  mentre  le  periferiche  sono  centripete.  Penetrate  nella 
sostanza  nervosa  formano  una  rete  capillare  più  sviluppata  nella  sostanza  grigia,  meno 
nella  bianca,  pochissimo  nel  tessuto  gelatinoso  del  seno  romboidale  e  dei  lobi  acces- 
sori del  rigonfiamento  lombare.  La  disposizione  esistente  nei  mammiferi  secondo  cui 
le  arterie  profonde  del  midollo  sono  termi nali,  è  vera  anche  negli  uccelli.  Le  arterie 
centrali,  essendo  arterie  del  tipo  delle  superficiali,  sono  riunite  da  anastomosi. 

Ijo  vene  che  nascono  dallo  reti  capillari  si  raccolgono  nel  fondo  della  fessura  mi- 
dollare e  formano  le  vene  centrali  :  in  massima  parte  attraversano  la  sostanza  bianca 
per  raggiungere  la  superficie.  Sono  per  la  maggior  parte  centrifughe.  Alla  superficie 
del  midollo  le  vene  si  raccolgono  in  sistemi  paralleli  air  asse  midollare  omologhi  a 
quelli  arteriosi  da  cui  originano  le  vene  radicolari.  La  maggior  parte  dalle  vene  si  ag- 
gruppa dorsalmente  al  midollo,  al  contrario  delle  arterie.  Gamia. 


5.  G.  Sterzi,  Ricerche  sopra  le  anastomosi  dei  rami  anteriori  dal  plesso  brachiale 
e  loro  interpretazione  morfologica,  —  «  Archivio  italiano  di  anatomìa  ed  embrio- 
logia». Fase.  I,  1903. 

L^A.  ha  studiato  la  disposizione  dei  rami  del  plesso  brachiale  in  50  cadaveri  umani 
e  in  Chirotteri,  Carnivori,  Insettivori,  Rosicanti,  Artiodattili,  Perissodattili,  Uccelli, 
Rettili,  Anfibi  urodeli  ed  anuri.  Egli  ha  trovato  che  mentre  nei  vertebrati  superiori 
il  tronco  deir  ulnare  si  presenta  unito  a  quello  del  mediano  soltanto  per  semplici  ana- 
stomosi 0  specialmente  periferiche,  mano  mano  che  si  scende  nella  scala  zoologica 
scompare  la  indipendenza  dell^  ulnare  dal  mediano  e  si  accentua  la  tendenza  del  primo 
a  riunirsi  in  un  sol  tronco  col  secondo,  di  cui  esso  finisce  coir  apparire  un  ramo  colla- 
terale. Le  stesse  considerazioni  si  possono  ripetere  per  il  nervo  cutaneo  estemo  del- 
r  avambraccio  che  apparisce  come  un  ramo  collaterale  del  mediano  ;  il  nervo  cutaneo 
intemo  dell'  avambraccio  che  è  un  ramo  collaterale  dell'  ulnare  ;  e  il  nervo  cutaneo 
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interno  del  braccio  ohe  è  un  ramo  collaterale  del  nervo  cutaneo  interno  dell'avam- 
braccio. I  rami  terminali  ventrali  adunque  del  plesso  brachiale  appartengono  ad  un 
unico  gruppo  dei  nervi  flessori  del  braccio.  Catnia. 

6.  O.  Qfuiflni,    Le  tenninaxioni  nervose  nelle  glandule  sessuali.  —    «  Archivio 

italiano  di  anatomia  ed  embriologia  »,  Fase.  I,  1908. 

L'A.  8i  è  servito  del  metodo  di  Qolgi  (doppia  impregnazione)  ed  ha  ottenuto  i  mi- 
gliori risultati  dalle  glandule  sessuali  di  cane.  Egli  ha  dimostrato  resistenza  di  tre  ca- 
tegorie di  nervi:  1*  Nervi  fra  i  vasi  sanguigni  muniti  di  elementi  contrattili  ;  2*  Nervi 
pei  cordoni  o  lobuli  di  cellule  interstiziali  del  testicolo  ;  3^  Nervi  per  l'epitelio  ovarico. 
Non  esistono  diramazioni  nervose  intracanalicolari  nel  testicolo  ed  è  molto  dubbio  che  ne 
esistano  destinate  ai  canalicoli  stessi.  Né  nel  testicolo,  né  nell'ovaio  poi  esistono  cellule 
nervose.  Il  comportamento  dei  nervi  pei  lobuli  del  tessuto  interstiziale  é  identico  a 
quello  dimostrato  daDogiel  e  (viacomini  per  la  sostanza  corticale  delle  capsule 
subrenali  dei  mammiferi.  Gamia. 

7.  U.  Barpl  e  A.  Faenza,  Il  nervo  depressore  negli  equini  domestici.  —  Na- 

poli, 1903. 

Oli  AÀ.  hanno  riscontrato  come  vi  sia  una  grandissima  varietà  nelle  disposizioni 
del  nervo  depressero  negli  equid  i,  che  però  devesi  considerare  come  perfettamente 
dimostrato.  Il  nervo  deprcssore  esiste  sempre  ai  due  lati  del  collo  ed  é  di  assai  facile 
preparazione.  Può  essere  sdoppiato  in  due  nervi,  anche  da  ambo  i  lati.  I^e  radici  variano 
di  numero  da  una  a  tre,  e  si  può  avere  anche  l'origine  del  nervo  da  un  fascio  dissociato 
che  viene  dal  nervo  laringeo  superiore.  Può  decorrere  addossato  al  vago,  oppure  al 
simpatico.  Può  penetrare  nel  ganglio  cervicale  inferiore,  ovvero  prendere  solamente 
anastomosi  col  ramo  proveniente  da  questo  ganglio  (in  un  caso  mancava  ogni  rapporto). 

Gamia. 

8.  A.  Oortl,  La   minuta  distribuxione  dei  nerri  nella  milza  dei  pipistrelli  no- 

strali. —  «  Monitore  zoologico  italiano  »,  n.  10,  1903. 

L' A.  ottenne  risultati  costanti  usando  la  doppia  impregnazione  secondo  Ra- 
mon y  Cajal.  Egli  non  riscontrò  mai  cellule  nervose  in  tutto  il  tessuto  splenico, 
nò  fibre  nervose  entro  i  corpuscoli  malpighiani.  Nella  polpa  splenica  invece  si  trova 
una  ricca  e  diffusa  rete  nervosa,  che  ricorda  quella  degli  uccelli.  I  rami  nervosi  della 
rete  seguono  probabilmente  i  sepimenti  connettivali.  I  fasci  nervosi  hanno  2-3  e  fino 
5-6  fibre  varicose  che  con  decorso  non  eccessivamente  tortuoso  si  sciolgono  ai  punti 
d' incrocio  in  grosse  aree  di  reti  secondarie  minori,  con  evidenti  anastomosi  fra  i  ra- 
muscoli.  Gamia, 

9.  M.  PitzomOr    Di   alcune  particolarità  sopra  la  fine   vascolarixxaxiofie  della 

«  meduUa  spinalis  ».  —  «  Monitore  zoologico  italiano  »,  n.  3,  1903. 

Praticando  iniezioni  arteriose  di  gelatina  al  carminio  nell'uomo  e  in  diversi  mam- 
miferi, TA.  ha  osservato  che  la  distribuzione  arteriosa  del  midollo  spinale  e  egual- 
mente ripartita  nella  sostanza  gelatinosa  del  canale  centrale  e  delle  due  commissure, 
contrariamente  all'opinione  di  Testut  e  di  altri.  Gamia. 
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Fisiologia. 

10.  A.  Mosso,  I  movimenti  respiratori  del  torace  e  del  diaframma,  —  <  Memorie 
della  r.  Accademia  di  scienze  di  Torino  »,  1903. 

11.  Lo  stesso,  Axione  dei  eentri  spinali  sulla  tonicità  dei  muscoli  respitatort,  — 

«  Giornale  della  r.  Accademia  di  medicina  di  Torino  »,  1903. 

L^  A.  con  esperienze  sa  se  stesso  e  su  altri  ed  anche  su  animali  si  propone  di 
studiare  se  i  movimenti  del  respiro  siano  riflessi  o  autoctoni  e  se  vi  sia  un  solo  centro 
respiratorio  nel  midollo  allungato  o  se  pure  esistano  altri  centri  nel  midollo  spinale  e 
nel  cervello.  Dopo  il  taglio  dei  vaghi  esiste  egualmente  un  governo  della  respirazione 
e  i  mutamenti  del  sangue  che  si  verifìeano  negli  animali  con  una  respirazione  artifi- 
ciale molto  intensa  non  modificano  ne  il  ritmo  ne  la  forza  dei  movimenti  respiratori. 
Nello  stesso  modo  tutte  le  modificazioni  del  respiro  che  si  hanno  negli  animali  a  vaghi 
intatti  si  possono  riprodurre  dopo  recisi  questi  nervi,  solo  bisogna  adoperare  stimoli 
più  forti.  Ciò  dimostra  che  i  centri  respiratori  sono  autoctoni.  Con  una  grafica  del 
respiro  ottenuta  sperimentando  su  se  stesso  VA.  ha  potuto  osservare  che  la  grafica 
stessa  si  modificava  istantaneamente  tutte  le  volte  che  egli  si  distraeva.  Ciò  dimostra 
resistenza  di  centri  cerebrali  intimamente  connessi  coi  centri  bulbari  del  respiro,  per- 
chè non  si  può  ammettere  una  azione  riflessa  per  la  rapidità  colla  quale  il  fenomeno 
si  produceva.  Le  esperienze  delFA.  suir  uomo  venivano  fatte  collocando  P  individuo 
appoggiato  ad  una  tavola  inclinata  a  45^  e  ricoperta  da  un  materasso.  I^e  grafiche 
venivano  raccolte  con  pneumografi.  Esse  dimostrano  anche  che  il  centro  respiratorio 
è  assai  diversamente  eccitabile  direttamente  (coir  anidride  carbonica)  nei  vari  indivi- 
dui,  e  nelle  differenti  età  (meno  eccitabili  nei  giovani),  e  ohe  non  è  applicabile  al- 
Puomo  la  dottrina  dei  riflessi  aventi  origine  nel  polmone  di  Breuer  e  Hering, 
perchè  dalle  esperienze  suddetto  risulta  che  lo  stato  di  distensione  polmonare  non  ha 
influenza  siiir  andamento  della  respirazione.  Cosi  pure  respirando  idrogeno  per  2  o  3 
inspirazioni  si  produce  apnea  malgrado  che  i  polmoni  siano  pieni  di  gas  irrespirabile. 

Studiando  poi  i  mutamenti  che  succedono  nella  tonicità  del  diaframma  e  del  to- 
race per  effetto  del  freddo,  del  dolore  o  della  fatica  e  i  mutamenti  del  tono  dei  muscoli 
respiratori  per  effetto  delP anidride  carbonica  e  degli  eccitamenti  meccanici,  FA.  dimo- 
stra che  il  ritmo,  la  forza  dei  muscoli  respiratori  e  il  tono  dei  muscoli  che  servono 
al  respiro  sono  fra  loro  indipendenti.  Il  tono  consiste  in  uno  stato  di  leggera  contra- 
zione dei  muscoli  dipendenti  dal  sistema  nervoso,  la  quale  permette  al  torace  ed  al 
diaframma  di  prendere  nel  riposo  delle  posizioni  differenti  secondo  V  intensità  della 
eccitazione  persistente  che  viene  dai  centri  nervosi,  e  per  i  vari  muscoli  del  respiro 
vi  sono  dei  centri  che  regolano  la  loro  tonicità.  11  centro  respiratorio  ha  solo  la  fun- 
zione di  regolare  e  coordinare  V  azione  dei  vari  centri  che  costituiscono  il  sistema 
respiratorio.  La  funzione  del  ritmo  è  quella  che  dura  più  a  lungo  alterata  e  che  si 
dimostra  più  sensibile,  come  si  vedo  facilmente  nei  fenomeni  psichici  e  nel  dolore. 
La  quantità  di  aria  respirata  varia  pochissimo  anche  quando  varia  molto  (cambiamenti 
di  posizione  del  corpo)  la  forza  della  respirazione  toracica  e  diaframmatica  ;  ciò  fa  sup- 
porre che  esista  un  potere  regolatore  automatico  ohe  compensa  reciprocamente  ed  in 
modo  meccanico  le  differenze  dei  moti  inspiratori  toracici  e  del  diaframma. 

Tagliando  i  nervi  frenici  ad  un  cane,  la  respirazione  diaframmatica  si  arresta  e  la 
tonicità  diaframmatica  diminuisce.  I  frenici  hanno  dunque  un^  azione  tonica  sul  dia- 
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framma.  Separando  con  un  taglio  il  bulbo  dal  midollo  ni  osserva  cbe  neirasfìssia  che 
sussegue  si  ristabilisce  a  poco  a  poco  la  tonicità  dei  muscoli  respiratori,  il  che  dimo- 
stra che  nel  midollo  spinale  vi  sono  cellule  le  quali  presiedono  alla  tonicità  dei  mu- 
scoli respiratori  e  che  vengono  eccitate  neirasfìssia.  Tale  reazione  di  tonicità  scompare 
tagliando  i  frenici.  Paralizzando  il  bulbo  colla  cocaina  si  ottengono  gli  stessi  risultati 
che  col  taglio  del  bulbo.  Con  altre  esperienze  T  A.  dimostra  che  la  tonicità  dei  muscoli 
respiratori  e  del  diaframma  è  cosa  diversa  dalle  contrazioni  ordinarie  perchè  queste 
due  funzioni  si  estrinsecano  contemporaneamente  ed  in  modo  distinto  e  che  per  la 
mancanza  di  ossigeno  cessano  di  funzionare  nel  midollo  allungato  prima  le  cellule 
nervose  che  presiedono  alla  funzione  del  ritmo  e  della  forza  di  movimenti  respiratori 
e  quando  queste  sono  paralizzate,  entrano  in  azione  le  cellule  che  modificano  la  toni- 
cità dei  muscoli  respiratori.  Dopo  una  paralisi  del  bulbo  prodotta  dalla  cocaina  applicata 
localmente,  il  primo  fenomeno  ohe  compare  nel  ristabilirsi  delle  sue  funzioni  è  la  to- 
nicità dei  muscoli  respiratori;  cosi  che  le  funzioni  del  midollo  allungato  si  ristabili- 
scono neir  ordine  inverso  a  quello  col  quale  cessai*ono.  La  tonicità  dei  muscoli  del 
torace  non  è  costante,  e  le  sue  variazioni  corrispondono  probabilmente  a  mutamenti 
deir  eccitabilità  dei  centri  nervosi.  Infine  i  centri  nervosi  che  regolano  la  tonicità  dei 
muscoli  toracici  e  del  diaframma  sono  indipendenti  fra  loro,  si  trovano  in  sedi  diverse 
nel  midollo  allungato  e  nel  midollo  spinale  ed  in  ciascuna  di  queste  sedi  le  cellule  che 
presiedono  alla  tonicità  dei  muscoli  del  torace  e  del  diaframma  funzionano  in  modo  in- 
dipendente. Gamia. 

12.  A.  Mosso,  La  fisiologia  dell'apnea  studiala  nell'uomo.   —   «  Memorie  della 
r.  Accademia  delle  scienze  di  Torino  » ,  1903. 

Con  esi>erienze  fatte  su  so  stesso,  su  altri  individui  e  su  animali,  l'A.  studia 
diverse  questioni  riguardanti  T apnea,  concludendo  che  nell'uomo  dopo  una  serie  di 
1-10  inspirazioni  profonde  si  produce  un'  apnea  di  durata  variabile  (circa  20").  Dopo 
l' apnea  si  ha  a  seconda  degli  individui  o  una  serie  di  inspirazioni  di  intensità  decre- 
scente, oppure  di  intensità  crescente.  Negli  individui  molto  giovani  (fino  a  20  anni)  è 
difficile  produrre  l' apnea  (4-5  inspirazioni  non  bastano  mai)  ;  in  quelli  dai  20  ai  50 
r  apnea  si  produce  dopo  qualche  inspirazione,  e  solo  qualche  volta  basta  una  inspira- 
zione sola;  negli  individui  più  vecchi  si  ottiene  di  regola  T apnea  con  una  sola  inspi- 
razione profonda.  Tanto  negli  animali  che  neir  uomo  ripetendo  parecchie  volte  di  s^ 
guito  la  produzione  dell'  apnea  collo  stesso  numero  di  inspirazioni  si  trova  che  la 
durata  dell'apnea  va  ogni  volta  aumentando.  Ciò  dimostra  che  il  centro  respiratorio 
nell'  apnea  perde  della  sua  eccitabilità.  Fra  i  diversi  individui  esistono  differenze 
grandi  di  eccitabilità  del  centro  respiratorio.  Per  mezzo  di  inspirazioni  invece  che  di 
aria,  di  ossigeno  o  di  idrogeno  o  di  anidride  carbonica,  l'A.  ha  trovato  che  l'apnea 
si  produce  egualmente  sia  che  si  inspiri  aria,  ossigeno  od  idrogeno,  mentre  non  si 
produce  mai  se  si  inspiri  anidride  carbonica.  Non  è  adunque  l' aumento  di  ossidazione 
del  sangue  prodotto  dallo  inspirazioni  più  profonde  che  produce  l' apnea,  ma  la  dimi- 
nuzione dell'  anidride  carbonica  (acapnia).  Ciò  è  dimostrato  anche  dall'  analisi  diretta 
del  sangue.  Nella  posizione  orizzontalo  l' apnea  dura  meno  che  in  quella  verticale  (la 
maggior  parte  delle  esperienze  sono  fatte  collocando  gli  individui  appoggiati  ad  un  ta- 
volo inclinato  a  45^).  La  pressione  sanguigna  misurata  negli  animali  col  manometro 
diminuisce  prima  e  durante  l'apnea.  Quando  l'apnea  cessa  tanto  nell'uomo  che  negli 
animali  vi  è  un  aumento  della  pressione.  L' abbassamento  della  pressione  che  precede 
l' apnea  in  modo  costante  non  è  certo  da  solo  capace  di  produrre  l' apnea,  ma  è  senza 
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dubbio  un  fattore  non  trascurabile  della  medesima.  La  diminuita  eccitabilità  del  centro 
respiratorio  da  cui  dipende  V  arresto  del  respiro  neir  apnea  si  produce  più  facilmente 
so  insieme  alPacapnia  vi  è  unMncipiente  anemia  del  centro  respiratorio. 

Gamia, 

13.  A.  Mosso,  La  pausa  dei  movimenti  respiratori  nell'asfissia,  —  <  Rendiconti 
della  r.  Accademia  dei  Lincei  »,  Fase.  11,  1903. 

Neir asfissia,  in  qualunque  modo  prodotta  dopo  un  periodo  di  eccitamento,  nel  quale 
gli  animali  fanno  movimenti  respiratori  profondi,  si  produce  un  arresto  del  respiro 
che  può  durare  un  minuto  o  due,  poi  si  ha  una  nuova  serie  di  movimenti  respira- 
tori di  durata  variabile,  che  vanno  a  poco  a  poco  estinguendosi. 

Non  approvando  V  esistenza  di  centri  inibitori  del  respiro,  perche  esso  viene  egual- 
mente eccitato  od  arrestato  dagli  stessi  nervi,  a  seconda  che  varia  il  grado  dello  stimolo 
portato  su  di  essi,  ed  ammettendo  resistenza  di  centri  respiratori  spinali,  TA.  spiega  la 
pausa  dei  movimenti  respiratori  neir  asfissia  come  un  fenomeno  di  paralisi  tossica  dei 
centri  bulbari.  La  ripresa  viene  data  dai  centri  spinali,  i  quali,  quando  lo  stimolo  del- 
i^  asfissia  è  molto  aumentato,  possono  vincere  la  resistenza  che  oppongono  i  nervi 
periferici,  divenuti  meno  eccitabili.  Gamia, 

14.  A.  Mosso,  U apnea  quale  si  produce  nei  cambiamenti  di  posixione  dal  corpo. 
—   <  Memorie  della  r.  Accademia  delle  scienze  di  Torino  »,  1903. 

Negli  animali  addormentati  con  un  narcotico  qualunque  si  produce  apnea  quando 
della  posizione  orizzontale  si  fanno  passare  alla  posizione  verticale.  L^  apnea  può  es- 
ser tanto  lunga  da  produrre  la  morte  delP  animale,  se  V  apnea  cessa,  le  respirazioni 
arrivano  di  regola  alla  medesima  forza  di  prima,  ma  sono  più  rade.  L^apnea  è  tanto 
più  lunga  e  completa  quanto  più  diminuiscono  le  forze  delP  animale  ed  è  profondo 
r  assopimento.  La  pressione  sanguigna  diminuisce  quando  T  animalo  passa  dalla  posi- 
zione orizzontale  a  quella  verticale.  Immergendo  gli  animali  nelPacqua  a  37<*  non  si 
produce  più  Tapnea  per  il  passaggio  dalla  posizione  orizzontale  a  quella  verticale.  Lo 
stesso  si  ha  a  vaghi  tagliati.  Ciò  dimostra  che  Tapnea  non  è  prodotta  da  stiramento 
dei  vaghi,  ma  dalPaumento  del  peso  che  il  diaframma  ed  i  muscoli  del  torace  devono 
sopportare  quando  Tanimale  sta  in  posizione  verticale.  Se  Tanimale  è  allo  stato  nor- 
male può  compensare,  ma  se  è  narcotizzato  il  peso  dei  visceri  supera  la  resistenza 
dello  sforzo  di  cui  i  muscoli  sono  capaci.  Nell'uomo  normale  (se  stesso  ed  altri)  TA.  ha 
riscontrato  rallentamento  del  respiro  nel  passaggio  della  posizione  orizzontale  alla  ver- 
ticale. Collegando  le  narici  con  un  manometro  si  osserva  che  per  un  tale  passaggio 
della  posiziono  orizzontale  a  quella  di  45^',  i  visceri  addominali  e  toracici  producono  un 
ampliamento  del  torace  rilevabile  nel  mamometro  con  una  pressione  negativa  di  15  mm. 
di  acqua.  Gamia, 

15.  A.  Mosso,  L'apnea  prodotta  dagl'ossìgeno,  —  «  Atti  della  r.  Accademia  delle 
scienze  di  Torino  »,  1903. 

Se  ad  un  cane  addormentato  si  somministra  ossigeno  dopo  che  ha  respirato  idro- 
geno misto  ad  aria,  si  produce  un  rallentamento  o  una  pausa  dei  movimenti  respira- 
tori rilevabile  dalle  grafiche  a  tal  uopo  raccolte.  Lo  stesso  accade  se  prima  della 
somministrazione  delP  ossigeno  T  animale  era  stato  sottoposto  ad  una  depressione  ha- 
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rometrica,  o  se  invece  di  somministrare  ossigeno  puro  si  fa  respirare  dell'  aria.  U 
rallentamento  e  1'  apnea  si  presentano  però  soltanto  come  una  reazione  e  non  conti- 
nuano ad  onta  che  si  continui  nella  somministrazione  deir  ossigeno  o  dell' aria.  Se 
alla  pressione  di  ^/^  atmosfera  si  somministra  ossigeno  senza  che  la  pressione  au- 
menti, i  fenomeni  respiratori  che  si  osservano  sono  identici  ai  su  descritti.  Devesi 
perciò  concludere  che  oltre  ai  fenomeni  chimici  dalla  respirazione,  vi  sono  altri  fat- 
tori che  agiscono  nella  depressione  barometrica,  e  che  questi  fattori  sono  diiferenti 
dalla  semplice  razione  d'ossigeno.  I^a  semplice  somministrazione  di  cloralio,  produ- 
cendo un  rallentamento  respiratorio  e  previo  uno  stato  di  povertà  di  ossigeno  nell'or- 
ganismo basta  a  dare  l'apnea  o  il  rallentamento  se  si  somministra  ossigeno  puro.  Ma 
ò  dalla  massima  importanza  notare  che  noli'  esperienza  in  cui  si  fa  respirare  aria 
mista  ad  idrogeno,  l'  apnea  e  il  rallentamento  respiratorio  in  seguito  alla  sommini- 
strazione di  ossigeno  si  presentano  evidenti  anche  dopo  che  la  somministrazione  di 
aria  e  idrogeno  ha  durato  per  un  tempo  brevissimo.  Pi  piii  il  rallentamento  dura  un 
tempo  due  o  tre  volte  più  lungo.  Ciò  fa  ritenere  che  siano  avvenute  nelle  cellule 
dei  centri  nervosi  modificazioni  funzionali  importanti,  che  non  sono  sufficienti  a  ri- 
velare i  movimenti  respiratori,  e  che  probabilmente  è  soltanto  il  brusco  passaggio 
da  un  regime  povero  di  ossigeno  ad  un  regime  ricco  che  determina  l'apnea,  non  la 
ricchezza  in  ossigeno  dell'aria  respirata.  Questa  ultima  conclusione  stA  d'accordo  con 
risultati  di  esperienze  di  altri  autori.  Camia. 

16.  S.  Kreuzfaohs,  TJeber  deìi  Dilatai ionsrefìex  der  Pupille  auf  Verdunklung. 
—  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitat  *, 
H.  X,  1903. 

Mentre  si  conosce  che  l'eccitamento  il  quale  provoca,  in  seguito  alla  caduta  di 
uno  stimolo  luminoso  sulla  retina,  la  costrizione  della  pupilla,  giunge  ai  centri  per 
il  tramite  del  nervo  ottico,  è  incerto  quale  via  tenga  l'  eccitamento  analogo  che  8Ì 
parte  dalla  retina  e  provoca  la  dilatazione  pupillare  quando  V  occhio  è  messo  allo 
scuro.  Tale  eccitamento  deve  passare  o  per  il  nervo  ottico  o  per  il  trigemino.  Se 
passasse  per  il  nervo  ottico,  il  taglio  di  questo  o  l'  atrofia  non  dovrebbe  dare,  come 
dà,  una  dilatazione  della  pupilla,  ma,  per  la  soppressione  dello  stimolo  centri fieto, 
tanto  costrittore,  che  dilatatore,  si  dovrebbe  avere  l'equilibrio,  cioè  la  pupilla  do- 
vrebbe restare  sempre  invariata.  D'  altra  parte  si  ha,  pei  rei)erti  di  numerosi  ricer- 
catori, che  il  taglio  del  trigemino  provoca,  per  quanto  transitoriamente,  una  costri- 
zione della  pupilla. 

L'A.,  mediante  ricerche  sperimentali  sui  conigli  e  osservazioni  cliniche  su  uo- 
mini operati  di  asportazione  del  ganglio  di  Gasser,  osserva  che  in  seguito  al  taglio 
del  tronco  del  trigemino,  cioè  in  un  punto  di  tale  nervo  in  cui  non  si  hanno  le  fibre 
motorie  irido-dilatatrici,  le  quali  venendo  dal  simpatico,  quanto  al  coniglio,  passano 
tutte  nel  ganglio  di  Gasser  i^er  andare  al  bulbo  oculare,  come  pure  in  seguito  alla 
asportazione  del  ganglio  di  Gasser  nell'uomo,  in  cui  pare  che  le  fibre  irido-dilata- 
trici  tengano  in  parte  altra  via,  passino  cioè  per  l'abducente,  avviene  che  se  le  pu- 
pille sono  esposte  alla  luce,  hanno  la  medesima  ampiezza,  se  sono  al  buio  la  pupilla 
del  lato  operato  non  subisce  alcuna  dilatazione,  l'  altra  si  dilata  normalmente.  Allo 
stimolo  luminoso  reagiscono  ambedue  in  maniera  normale,  talora  però  si  può  osser- 
vare che  la  pupilla  della  parte  lesa  ha  reazione  più  tarda  e  non  presenta  le  oscilla- 
zioni fisiologiche.  Nei  conigli  la  pupilla  che  non  reagisce  più  alla  oscurità  raggiunge 
una  dilatazione  massimale  se  viene  stimolato  il  simpatico  cervicale  e  una  costrizione 
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massiiuale  se  viene  asportato  il  ganglio  cervicale  superiore.  In  base  a  tali  latti  deve 
dunque  T  alterazione  del  movimento  irideo  allo  scuro  essere  attribuita,  negli  esperi- 
menti e  nelle  osservazioni  cliniche  dell'  autore,  a  una  interruzione  della  via  centri- 
peta dell'  arco  riflesso,  che  evidentemente  deve  passare  per  il  nervo  trigemino.  E  qui 
VA.  crede  opportuno  di  confutare  con  vari  argomenti  la  teoria  di  Bechterew,  che  non 
ammette  una  dilatazione  attiva  della  pupilla. 

Seguendo  poi  tutta  la  via  del  riflesso  dilatatorio,  l'A.,  con  la  discussione  dei  ri- 
sultati ottenuti  sperimentalmente  dai  vari  autori  e  dei  casi  clinici  che  furono  riferiti 
nella  letteratura,  deduce  che  lo  stimolo,  il  quale  parte  dalla  retina  quando  l'occhio  è 
posto  allo  scuro,  decorre  per  il  primo  ramo  del  trigemino  fino  alle  parti  più  alte  de) 
midollo  cervicale,  di  dove,  per  i  cordoni  posteriori,  va  alle  cellule  del  centro  cilio- 
spinale  inferiore.  Di  qui  lungo  le  radici  anteriori  della  parte  inferiore  del  midollo  cer- 
vicale e  superiore  del  dorsale,  e  con  l'intermediario  dei  rami  comunicanti,  va  al  sim- 
patico  cervicale.  E  probabile  che  vi  siano  fibre  crociate.  Rebixxi, 


Anatomia  patologica. 

17.  A.  Sazi,  Ueber  einen  Fall  von  Kompressionsmyelitis  der  Wirbelsatde  bei 
Wirbelcaries.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Insti  tute  an  der  Wiener 
Universitat  » ,  H.  X,  1903. 

In  vista  dell'interesse  clinico  e  pratico  che  può  avere  in  questa  malattia,  come 
rilevarono  Leyden  e  Goldscheider,  l'assenza,  la  quale  talora  si  osserva  durante 
tutto  il  decorso,  di  ogni  sintoma  diretto  d'alterazione  delle  vertebre,  anche  se  per 
questa  si  ebbe  una  affezione  del  midollo  spinale  conducente  a  morte,  l'A.  riferisce  il 
seguente  caso  anatomo-clinico.  Una  donna,  nei  cui  precedenti  ereditari  figurava  la 
tubercolosi,  ebbe  un  patereccio  al  dito  medio  della  mano  destra  e  contemporanea- 
mente sofTri  di  dolori  e  parestesie  in  tutto  l'arto  superiore  destro,  che  cessarono  in 
seguito  all'  intervento  chirurgico.  Dopo  circa  un  mese,  nello  stesso  arto,  ritornarono 
i  dolori,  che  poi  si  diffusero  anche  alla  spalla  destra  e  sinistra  e  in  fine  anche  al- 
l'* arto  superiore  sinistro.  Si  osservò  allora  tremore,  prima  negli  arti  inferiori,  poi  nei 
superiori.  Poi  soffri  di  parestesie  nelle  estremità  inferiori,  quindi  presentò  una  paresi 
progressiva  prima  nelle  estremità  inferiori,  poi  nelle  superiori.  Le  prime  divennero 
paralitiche  con  perdita  dei  riflessi,  che  antecedentemente  erano  vivaci.  Riguardo  alla 
sensibilità  si  notava  che  la  paziente  aveva  ipogeusia,  iposmia  e  ipoestesia  unilaterali, 
poi  l' ipoestesia  divenne  bilaterale.  Paralisi  della  vescica  e  del  retto.  Poi  attutimento 
completo  del  sensorio,  abbassamento  della  temperatura,  che  aveva  oltrepassati  i  40, 
e  morte.  Al  luogo  del  primitivo  patereccio  erasi  manifestata  una  spina  ventosa,  fii- 
guardo  alla  colonna  vertebrale  si  ora  osservata  esclusivamente  una  lieve  scoliosi  de- 
stra cervicale  e,  n'ell' ultimo  periodo,  una  leggera  dolorabilità  alla  pressione.  Non  cifosi, 
né  rigidità,  non  ascessi  migranti.  Fu  diagnosticata  una  mielite  da  compressione  di 
natura  incerta. 

Alla  autopsia,  in  corrispondenza  della  ultima  vertebra  cervicale  e  della  prima 
dorsale,  si  osservò  carie  vertebrale,  frattura  spontanea  della  colonna,  compressione 
del  midollo  e  rammollimento  di  questo  fino  alla  interruzione  quasi  completa.  Pachi- 
meningite  esterna  tubercolare  nella  regione  alta  dorsale  per  quattro  centimetri.  Grave 
arteriosclerosi  diffusa.  In  fine  i'A.  trova  nei  risultati  dell'indagine  istologica  la  ra- 
gione dei  vari  sintomi,  che  illustra  con  la  scorta  della  letteratura.  Rebixxi. 
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18.  D.  De  Buok,  Hypertropkte  et  lésions  {tumeur)  du  ganglion  sympcUique  eer- 
viccU  superieur.  —  «  Bulletin  de  la  Société  de  Médecine  mentale  de  Belgique  > , 
n.  114,  Février,  1904. 

L'A.  riferisce  brevemente  la  storia  clinica  di  un  paziente  che  aveva  presentato 
allucinazioni  e  delirio  incoerente  su  fondo  demenziale,  insieme  a  sintomi  fisici  propri 
della  paralisi  progressiva,  nel  quale  la  morte  era  seguita  per  marasmo  tre  mesi  dopo 
V  ingresso  al  manicomio.  Air  autopsia  si  notava  un  leggero  opacamente  della  pia  madre, 
ed  una  atrofia  a  zone  deir encefalo;  sclerosi  dei  reni  e  del  fegato  in  vario  grado; 
ipertrofia  della  milza  e  del  sistema  ganglionaro  linfatico;  inoltre  ipertrofia  del  gan- 
glio cervicale  superiore  destro  sino  a  raggiungere  il  triplo  del  volume  normale,  ed 
aumento  anche  maggiore  di  quello  sinistro  trasformato  in  un  vero  tumore.  L^  esame 
microscopico  non  rivelò  nella  sostanza  cerebrale  le  alterazioni  proprie  della  paralisi 
progressiva;  nel  ganglio  cervicale  superiore  destro  dimostrò  invece  sclerosi  intersti- 
ziale e  alterazioni  cellulari  ;  in  quello  sinistro,  scomparsa  delle  cellule  nervose  e  neo- 
formazione abbondante  di  tessuto  connettivo  lasso,  numeroso  cellule  fusiformi  a  nucleo 
allungato,  presenza  di  fagociti  e  di  guaine  di  Schwann  vuote  ed  iperplasiche. 

L^A.  connette  con  le  lesioni  del  simpatico  i  disturbi  pupillari  osservati  in  vita, 
ed  ascrive  a  cause  infettive  o  tossiche  la  leptomen ingite,  le  sclerosi  visceraU,  T  iper- 
trofia della  milza  e  del  sistema  linfatico.  Il  tumore,  quanto  alla  natura,  viene  anno- 
verato fra  i  fibro-sarcomi,  e  quanto  alla  sede,  è  dei  pochissimi  riscontrati  nei  gangli 
simpatici  cervicali.  Pariani. 


GUGLIELMO  HIS. 

GaglleliuoHia  ò  morto  a  73  anni  uel  pleuo  vigore  della  aaa  attività  aoientiflca.  Era  nato  a  Baal- 
leae  ai  era  iniziato  agli  atodi  di  medicina  sotto  la  goida  di  Giovanni  Miiller,  di  Bemak  e  di  R.  Vir- 
ohow.  Collaborò  con  Billrotb  nelle  ricerche  istologiche  solle  glandnle  linfatiche;  snocease  a  Meiaa- 
nor  nella  cattedra  d'anatomia  o  fisiologia  e  ad  E.  H.  Weber  in  quella  d'anatomia  che  andò  ad  occu- 
pare più  tardi  a  Lipsia.  Fu  a  Lipsia  e  in  questa  carica  che  Io  colse  la  morte.  Fra  tanti  nomi  illustri 
di  maestri,  di  collaboratori,  di  predecessori  il  suo  non  fa  meno  illustre.  His  ebbe  la  tenaci»  dell'ana- 
lisi e  il  dono  della  sintesi.  Fu  anche  uno  spirito  pratico  :  rinnovò  la  tecnica  dell*  embriologi»  e 
fondò  r aasociasioue  internasionale  tra  gli  anatomici,  che  ora  si  viene  consolidando,  per  Io  stadio  del 
cervello  e  per  l' unificasione  della  nomenclatura.  5'  indovina  rhe  simili  inisiative  non  possono  partire 
che  da  nna  mente  larga  e  moderna,  da  un  animo  vibrante  col  sentimento  generale. 


GILLES  DE  LA.  TOUBETTE. 

Gilles  de  la  T curette  morì  di  paralisi  progressiva  a  48  anni;  da  quattro  anni  aeorapHrao, 
vegetava  in  una  casa  di  salute  a  Losanna  dopo  un  lungo  periodo  di  attività  febbrile.  Fu  ano  degli 
allievi  piti  brillanti  di  Char  oot.  Scrittore  lucido,  schematico,  abbondante,  trattò  soprstutto  argomenti 
clinici  e  di  medicina  legale.  L'isterismo,  la  nevrastenia  e  l'ipnotismo  sono  il  campo  in  cui  Gilles  de 
la  Tourette  spiegò  maggiormente  le  doti  del  suo  ingegno  e  lasciò  tracce  originali.  Era  nomo  moii* 
dano,  amante  dell'arte,  conferenziere.  La  sua  morte  immatura  rattrista  anche  quegli  amici  ignoti  e 
lontani  che  non  lo  conoscevano  se  non  attraverso  i  suoi  libri.  Libri  chiarì  e  ricchi  d'idee  ptedae, 
com'erano  quelli  di  Gilles  de  la  Tourette,  destano  sempre  simpatie  che  arrivano  Ano  allo  scrittore. 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responscUnle' 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(GUnio*  paiehiairioA  di  FImdm.  dirette  dal  prof.  B.'T«nzi). 


Una  proposta  di  terapia  ohirurgioa  nella  pazzia  morale  ^^^ 

del  dott.  B.  làUgaxo,  Alato. 

Può  parere  strano  che  si  venga  a  proporre  un  metodo  chirurgico  di  cura 
senza  averne  prima  in  alcun  modo  esperimentata  l'efficacia.  Ma  vi  sono  due 
ragioni  che  giustificano  un  tal  modo  di  procedere. 

In  primo  luogo,  non  essendo  lecito  all'alienista  improvvisarsi  chirurgo,  è 
necessario  procacciarsi  la  cooperazione  convinta  dell'operatore,  e  perciò  si  de- 
vono esporre  I  criteri  su  cui  l'operazione  si  fonda  e  che  danno  speranza  di 
successo.  In  secondo  luogo,  trattandosi  di  un  atto  operativo  che  in  se  stesso 
e  per  le  sue  conseguenze  implica  una  delicata  responsabilità,  è  bene,  prima 
di  accingersi  all'esecuzione  pratica,  che  la  proposta  sia  stata  sottomessa  pre- 
ventivamente alla  pubblica  discussione. 

Ecco  in  breve  di  che  si  tratta. 

In  questi  ultimi  anni  io  ho  avuto  continuamente  sott' occhio  nella  Cli- 
nica psichiatrica  di  Firenze  e  nell'ambulatorio  vari  ammalati  di  cretinismo 
sporadico.  Si  tratta  di  individui  di  età  disparate,  dai  sette  ai  quarantasei 
anni,  e  che  presentano  uno  sviluppo  assai  diverso  dell'intelligenza. 

E  noto  che  gli  individui  affetti  p4T  una  ragione  qualsiasi  da  una  deficienza 
ctingenita  od  acquisita  della  funzione  tiroidea  sono  torpidi,  lenti,  pigri.  Nei 
casi  estremi  il  torpore  va  sino  all'estinzione  degli  istinti  fondamentali:  negli 
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idioti  mixedematosi  più  grnvemeiiti  affetti  non  si  ha  alcuna  luantfestaztOBe 
della  fame  e  della  sete,  e  il  mangiare  e  il  bere  sono  quasi  atti  riflessi  de- 
terminati dalla  introduzione  in  bocca  dei  cibi  e  delle  bevande  per  opera  al- 
trui, non  un  atto  volontario.  Ma  nei  casi  più  miti,  che  rasentano  quasi  la 
normalità,  T  insufficienza  tiroidea  non  si  estrinseca  che  con  una  certa  len- 
tezza degli  atti  psichici,  che  toglie  vivacità  all'intelligenza,  ma  non  armonia 
e  correttezza. 

Nei  casi  da  me  osservati  quésto  fatlo  si  rileva  nel  modo  più  chiaro.  Ma 
sì  rilevano  anche  altre  particolarità,  che  mettono  in  una  luce  favorevole  la 
psicologia  dei  mixedematosi.  Intanto  è  da  notare  che  dal  lato  dell'intelli- 
genza i  mixedematosi  sono  spesso  meglio  provvisti  di  quel  che  potrebbe  sem- 
brare ad  un  esame  sommario  e  frettoloso.  Individui  con  aspetto  mostruoso, 
con  linguaggio  estremamente  imperfetto,  intendono  bene  moltissime  parole 
ed  anche  proposizioni  abbastanza  complicate.  Uno  dei  miei  soggetti,  che  a 
diciotto  anni  aveva  un  aspetto  estremamente  infantile,  aveva  già,  prima  della 
cura,  cominciato  a  imparare  a  leggere  dalla  propria  mamma:  e  più  tardi, 
sotto  l'azione  della  cura  tiroidea,  fece  rapidi  progressi. 

Ma  è  sopratutto  dal  lato  affettivo  che  questi  ammalati  riescono  interes- 
santi: salvo  che  nei  casi  più  gravi,  essi  sono  ben  lungi  dall'essere  comple- 
tamente apatici.  La  loro  torpidezza  affettiva  verte  più  specialmente  sui  sen- 
timenti espansivi,  indice  di  una  esuberante  energia  biologica,  sugli  istinti  di 
predominio  e  di  conquista,  che  conducono  all'azione  violenta,  all'a^ressione 
altrui.  Invece  i  sentimenti  di  attaccamento  ad  altri,  che  scaturiscono  dal 
senso  della  propria  debolezza  e  dal  bisogno  di  protezione,  i  sentimenti  di 
simpatia,  sono  relativamente  meglio  sviluppati.  Questi  ammalati  sono  affezio- 
nati ai  loro  genitori,  ai  fratelli,  alle  persone  che  li  assistono;  piangono  se  ne 
vengono  distaccati  ;  sono  docili  e  ubbidienti;  quando  le  condizioni  somatiche 
lo  permettono,  sono  puliti  ed  ordinati  jiel  vestito;  hanno  amor  proprio;  ben- 
ché sessualmente  infantili,  hanno  talora  qualche  sentimento  di  pudore.  Invece 
non  presentano  nessuna  di  quelle  tendenze  malvagie,  che  rendono  la  maggior 
parte  dei  bambini  simili  a  veri  criminali. 

Questa  superiorità  affettiva  si  estrinseca  meglio  quando  gli  ammalati, 
sottoposti  alla  cura  tiroidea,  escono  dal  loro  torpore  e  acquistano  una  viva- 
ciUi  quasi  normale.  È  una  vivacità  senza  irruenze  e  senza  aggressività,  che 
si  estrinseca  nel  riso,  nell'accorrere  prontamente  qua  e  là  alle  chiamate  dei 
compagni,  nei  giuochi  infantili.  Coi  compagni  sono  carezzevoli  e  affettuosi  : 
dividono  volentieri  con  essi  giocattoli  o  leccornie;  non  hanno  mai  quel  pre- 
potente istinto  di  proprietà,  quelle  invidie  e  quelle  crudeltà  che  gettano  una 
luco  antipatica  sulla  personalità  psichica  dei  bambini  normali. 

Queste  caratteristiche  psicologiche  fanno  sì  che  i  mixedematosi,  anche  se 
assai  arretrati  nello  sviluppo,  sono  oggetto  di  maggior  simpatia  da  parte  dei 
parenti  che  ogni  altra  categoria  di  idioti  o  di  deficienti.  Nelle  famiglie  pove- 
rissime i  comuni  idioti  cerebroplegici  sono  considerati  per  lo  più  senza  inte- 
resse e  senza  affette,  come  un  caput  mortuum  che  ben  volentieri  si  lascia  al 
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niaoicomio  0  all' ospedale;  gli  Idioti  mixedemaiosi  invece,  per  mia  esperienoa, 
s<Mio  quasi  sempre  oggetto  di  cure  appassionate  dn  parte  dei  genitori,  che  se 
ne  separano  malvolentieri;  e  fa  quasi  meraviglia  vedere  talvolta  una  madre 
piangente  distaccarsi  a  malincuore  dal  suo  piccolo  mostro. 

In  complesso,  lo  stato  mentale  dei  mixedematosi  si  può  formulare  cosi: 
vi  è  un  arresto  di  sviluppo  più  o  meno  intenso,  ma  armonico,  che  frena  e 
circoscrive,  ma  non  disorganizza  T  intelligenza.  Tutti  i  processi  psichici  sono 
torpidi  e  rallentati;  ma  più  le  estrinsecazioni  motorie  che  le  funzioni  di  ri- 
cezione e  l'intelligenza;  e  tra  gli  affetti,  più  specialmente  quelli  che  spingono 
all'azione.  Le  funzioni  psico-sessuali  mancano. 

Questo  quadro  psicologico  presenta  uno  spiccato  antagonismo  con  quello 
che  si  riscontra  in  molti  tra  i  cosi  detti  pazzi  morali.  Di  questo  genere  di 
ammalati  io  ho  avuto  occasione  di  osservarne  parecchi  durante  gli  otto  anni 
da  che  la  Clinica  psichiatrica  di  Firenze  funziona  come  Reparto  di  osserva- 
zione del  Manicomio.  Alcuni  di  essi  provenivano  dal  Manicomio  giudiziario  di 
Montelupo,  altri  molti  dagli  Ospedali  militari  e  dalla  Compagnia  dì  disciplina 
dell'isola  di  Elba,  lo  non  starò  qui  ad  addentrarmi  nelle  questioni  sulla  na- 
tura e  sulla  individualità  nosologica  della  cosi  detta  pazzia  morale;  noterò 
soltanto  che  gli  ammalati  che  vengono  classificati  sotto  questa  rubrica,  per 
quanto  possano  presentare  differenze  notevoli  dal  lato  dell'intelligenza  e  della 
capacità  morale,  pure  hanno  in  massima  parte  non  poche  caratteristiche  co- 
muni. Sono  irrequieti,  facili  a  trascendere,  volubili,  pieni  di  bisogni,  vaga- 
bondi, progettisti  senza  scrupoli. 

In  alcuni  anzi  queste  caratteristiche  psicologiche  si  presentano  in  modo 
del  tutto  isoiato  e  costituiscono  l'intera  malattia,  o  per  dir  meglio  tutta 
l'anomalia.  Sono  individui  di  intelligenza  normale,  nei  quali  la  rappresenta- 
zione etica  è  completa  e  corretta.  D'altra  parte  non  sono  inaffiettivi;  hanno 
spesso  un  certo  spirito  di  lealtà  e  di  generosità  cavalleresca;  hanno  vivo  il 
senso  dell'ingiustizia;  sono  incapaci  di  offendere  un  debole;  sentono  almeno 
inomentanea mente  la  suggestione  dell'autorità  morale.  Ciononostante  per  il 
loro  temperamento  impulsivo  ed  irrequieto  sono  incapaci  di  vivere  in  sodetà: 
in  loro  è  pronta  la  reazione  alle  offese,  vivi  e  ribelli  ad  ogni  freno  i  desideri, 
impossibile  la  lunga  persistenza  intorno  ad  un  lavoro  costante;  la  tolleranza, 
la  prudenza,  la  riflessione  sono  addirittura  inconcepibili.  É  facile  compren- 
dere che  questi  individui,  esposti  ai  vivi  contrasti  della  lotta  sociale,  specie 
se  in  condizioni  economiche  sfavorevoli,  debbano  trovare  innumerevoli  occa- 
sioni a  manifestazioni  criminali  del  loro  carattere.  Nell'esercito  poi,  la  dura 
disciplina  militare  è  un'involontaria  provocazione. 

Non  è  da  pensare  che  in  questi  soggetti  le  azioni  criminose  siano  deter- 
minate esclusivamente  da  impulsi  interni  incoercibili  :  vi  è  piuttosto  una  esa- 
gerata reazione  agli  stimoli  dell'  ambiente.  Difatti  accade  spesso  che  in  Ma- 
nicomio, sottoposti  ad  un  regime  di  vita  facile  e  metodico,  sottratti  alle 
incertezze  e  alle  necessità  della  vita,  guidati  senza  pedanteria  e  senza  seve- 
rità, mantengano  per  qualche  tempo  condotta   correttissima;   e  se  ricadono 
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nella  violenza  è  perchè  l'ambiente  manicomiale  non  è  del  tutto  esente  dn 
stìrnoU  alla  impulsività  e  perchè  la  limitazione  della  libertà  a  Jungo  andare 
riesce  intollerabile. 

Se  a  questi. individui  si  potesse  con  qualche  espediente  terapeutico  to- 
gliere questa  esagerata  facilità  alle  reazioni  precipitose  e  violente,  io  credo 
che  ciò  basterebbe  a  ricondurli  in  uno  stato  pressoché  normale,  per  lo  meno 
tale  da  permettere  loro  senza  pericolo  la  convivenza  sociale  e  1'  esercizio  me- 
todico e  tranquillo  di  una  attività  professionale.  E  se  si  tien  presente  qua!' è 
l' effetto  caratteristico  della  insufficienza  della  funzione  tiroidea,  che  dà  luogo 
ad  una  sindrome  psicopatica  diametralmente  opposta  a  quella  or  ora  presa 
in  esame,  non  mi  sembra  ingiustificato  il  tentativo  di  correggere  cogli  effetti 
di  una  tiroidectomia  parziale  i  difetti  costituzionali  di  molti  tra  i  così  detti 
pazzi  morali. 

Con  ciò  non  pretendo  menomamente  che  l'eretismo  e  l'impulsività  di 
questi  individui  siano  manifestazioni   di    ipertiroidìsmo.   Certo  noi   possiaiiio 

'  constatare  che  nei  basedowici,  nei  quali  si  ammette  uno  stato  di  ipertiroidi- 
smo,  vi  è  come  sintomo  constante  una   certa    irrequietezza   ed    impulsìvitii: 

•ma  questa  irrequietezza  e  questa  impulsività  differiscono  da  quelle  dei  pazzi 
fiorali  per  la  loro  incoordinazione  e  la  loro  continuità,  si  manifestano  nelle 
contingenze  minute  della  vita  e  non  conducono  ad  atti  criminosi  quanto 
piuttosto  ad  uno  stato  d' irritabilità  e  di  sovreccitazione  angosciosa.  Ma  un  pa- 
rallelo esatto  non  potrebbe  ad  ogni  modo  stabilirsi:  nel  morbo  di  Basedow 
assistiamo  ad  un  perturbamento  acquisito  che  assale  una  personalità  adulta 
e  normalmente  sviluppata  ;  nei  pazzi  morali  invece,  dato  il  caso  che  fosse  in 
giuoco  uno  stato  di  ipertiroidismo,  esso  si  sarebbe  manifestato  dall'  infanzia 
e  avrebbe  potuto  influire   sullo   sviluppo  dell'intelligenza   e  dei   sentimenti 

•  etici,  sul  tenore  di  vita  dell'  ammalato,  sulla  sua  posizione  di  fronte  alla 
società  edalle  leggi.  Di  più  pare  oggi  verosimile  che  nel  morbo  di  Basedow 
all' ipertiroidismo  si  associ  deficienza  della  funzione  paratiroidea,  come  varie 
osservazioni  cliniche  e  certe  analogie  coi  dati  sperimentali  farebbero  credere, 
e  ciò  basta  a  perturbare  ogni  paragone. 

Una  connessione  tra  lo  stato  di  eccitabiliUt  e  irrequietezza  di  certi  pazzi 
morali  e  uno  stato  di  ipertiroidismo  è  dunque  pensabile,  ma  non  vi  è  alcun 
argomento  probativo  per  ammetterlo,  lia  mia  proposta  non  si  basa  che  sul 
puro  antagonismo  dei  sintomi  e  non  mira  che  alla  terapia  sintomatica  delia 
irrequietezza  e  della  impulsività. 

Per  ciò  si  intende  facilmente  che  la  tiroidectomia  non  dovrebbe  affatto 
applicarsi  ai  casi  di  criminalità  che  dipendono  da  deficienza  intellettiva,  ossia 
dall'  impossibilità  di  misurare  il  valore  delle  azioni  criminose.  E  neppure  sa- 
rebbe applicabile  a  quei  criminali  convinti  che  hanno  bensì  un'  intelligenzn 
normale,  ma  sono  deficienti  nei  sentimenti  di  simpatia  ed  eccessivi  in  quelli 
di  difesa:  senza  esuberanze  e  senza  impulsività,  freddi  calcolatori  del  deliitrj, 
ayidj  e  avari,  paranoicamente  vanitosi,  portati  più  all'  inganno  che  alla  vro- 

.lenea.  La  tiroidectomia  parziale  non  si  può  in  fondo  proporre  che  come  anti- 
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doto  della  impulsività  e  della  irrequietezza  costituzioDale  e  quiadi  soltanto  nei 
casi  in  cui  queste  viziose  qualità  sono  bene  evidenti. 

'  L'operazione  ideale  consisterebbe  nella  tiroidectomia  totale  o  quasi,  ma, 
pura^  con  rispetto  delle  paratiroidi.  L'  esperienza  dimostra  ormai  senza  con- 
testazione che  la  soppressione  della  tiroide  è  quella  appunto  che  produce  il 
rallentamento  dei  processi  nervosi  e   la    distrofia   mixedematosa,   mentre   la 
soppressione  delle  paratiroidi  dà  luogo  a  fatti  mortali  di  tetania.  E  nelle  pò-, 
che  autopsie  di  idioti  mixedematosi  sinora  eseguite  si  è  potuto  constatare  che 
mancava  la  tiroide,  mentre  esistevano  le  paratiroidi.  Ora  T  asportazione  della 
tiroide  propriamente  detta  presenterà  forse  qualche  difficoltà  nelP  uomo,  data  . 
la  intimità  di  connessione  tra  le  paratiroidi  e  la  tiroide.  La  tecnica  chirur- 
gica ci  dirà  l'importanza  di  queste  difficoltà.  Ad  ogni  modo,  siccome  la  pa- 
rntiroidectomia  parziale  elimina  i  pericoli,  si    potrà   lasciare   sul   posto  una 
quarta  parte  dell'  apparecchio  tiro-paratiroideo  senza  timore  di  gravi  conse- 
guenze e  con  buone  speranze  di  risultato  per  riguardo  alla  mitigazione  della , 
funzione  tiroidea. 

Che  la  riduzione  funzionale  di  un  viscere  come  la  tiroide  possa  gortare 
4'on  sé  una  modificazione  profonda  e  stabile  del  carattere  è  assai  verosimile 
per  molti  argomenti. 

(^nsiderando  la  meccanica  delle  funzioni  psichiche,  la  nostra  attenzione . 
è  generalmente  rivolta  al  cervello,  organo  specifico  di  queste  funzioni.  So- 
pratutto il  vario  sviluppo  delle  funzioni  sensoriali  e  intellettive  difficilmente 
potrebbe  concepirsi  come  indipendente  dallo  sviluppo  degli  organi  sensoriali 
e  delle  aree  cerebrali  :  e  noi  pensiamo  che  a  maggiore  sviluppo  e  ricchezza 
di  connessioni  debbano  andar  paralleli  i  vari  gradi  di  capacità  psichica.  Ma 
questa  valutazione  puramente  statica  dell'  organo  cerebrale  non  esclude  che 
ie  variazioni  del  ricambio  e  le  influenze  dinamiche  degli  altri  visceri  possano 
spiegare  notevole  influenza  sul  cervello  e  modificarne  l' attività. 

Per  ciò  che  riguarda  il  lato  affettivo  dell'  attività  psichica,  la  dimostra- 
zione è  completa  ed  evidente.  Non  vediamo  noi  cambiare  il  nostro  umore,  le 
nostre  disposizioni  di  animo,  i  nostri  desideri  per  semplici  modificazioni  vi- 
scerali? E  nel  campo  della  patologìa  mentale  non  vediamo  sorgere  tumulti 
affettivi  per  sémplici  turbamenti  del  ricambio?  E  non  vediamo  persino  in 
uno  stesso  individuo,  che  pure  conserva  inalterata  la  struttura  anatomica 
der suo  cervello,  succedersi  le  fasi  della  pazzia  circolare,  e  il  carattere  assu- 
mere alternativamente  due  tipi  diametralmente  opposti? 

Ma  anche  sui  processi  intellettivi  l'influenza  deve  essere  grandissima, 
alerti  lavori  mentali  non  sono  permessi  che  a  certe  costituzioni  somatiche,  e 
sono  notorie  le  correlazioni  tra  le  capacità  mentali  ed  altre  capacità  fisiolo- 
giche. Le  attitudini  speculative  si  esplicano  meglio  negli  individui  di  mode- 
rati bisogni  nella  vita  vegetativa  e  sessuale:  uomini  parchi  e  morigerati,  che 
conducono  vita  metodica  e  tranquilla.  Chi  passa  la  vita  sotto  l'assillo  di  im- 
periosi bisogni  sessuali  e  sente  vivo  lo  stimolo  di  tutti  gli  appetiti,  non  è 
certo  atto  alle  lunghe  e  pacate  riflessioni,  alle  considerazioni  obiettive  e  spas- 
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siooate,  agli  scrupoli  sottili  di  una  morale  intransigente  :  ma  se  è  dotato  di 
forte  organizzazione  cerebrale,  correrà  le  grandi  avventure,  sarà  uomo  d'azione, 
poeta  immaginoso,  oratore  eloquente  piuttosto  che  filosofo  dalle  vedute  vaste 
0  indagatore  paziente  della  natura. 

L'azione  sulla  condotta  è  d'altra  parte  evidente,  dato  lo  stretto  legame 
tra  la  condotta  e  gli  affetti.  Gli  appetiti  non  sono  che  l'eco  psicologica  dei 
bisogni  viscerali,  e  la  loro  eccessiva  vigoria,  anche  indipendentemente  dalla 
mancanza  o  dalla  debolezza  delle  attività  superiori  di  inibizione,  è  causa  fre- 
quente di  una  condotta  in  contrasto  con  le  norme  di  legge  e  coi  principi 
della  morale. 

Una  prova  sperimentale  dell'influenza  che  la  mutilazione  di  un  viscere 
e  la  soppressione  della  funzione  corrispondente  possono  esercitare  sulla  costi- 
tuzione psichica  ci  è  data  dai  ben  noti  effetti  della  castrazione  in  individui 
giovani.  Ma  di  questa  operazione  dobbiamo  ora  anche  per  altre  ragioni  in- 
trattenerci. 

La  castrazione  è  stata  in  questi  ultimi  tempi  più  volte  proposta  come 
misura, profilattica,  non  solo  contro  la  pazzia  morale,  ma  contro  ogni  forma 
di  degenerazione:  e  ciò  nel  presupposto  che  la  degenerazione  sia  rigorosa- 
mente ereditaria  o  per  Io  meno  lo  sia  tanto,  da  rendere  la  riproduzione  di 
individui  degenerati  pericolosa  per  la  società.  Questa  misura  draconiana  ha 
incontrato  speciale  favore,  almeno  teoricamente,  in  America.  Nel  Michigan 
fu  persino  avanzata  formale  proposta  di  legge  {Edgarhilt)^  per  la  quale  si 
sarebbe  dovuto  procedere  ex  jure  alla  castrazione  tutte  le  volte  che  il  crimi- 
nale fosse  giunto  alla  terza  recidiva  :  lo  stesso  trattamento  doveva  applicarsi 
ai  frenastenici,  agli  epilettici,  ai  colpevoli  di  stupro.  In  Europa  questa  mi- 
sura, per  riguardo  ai  criminali,  è  stata  caldeggiata  da  Nàcke:  egli  però, 
proponendosi  esclusivamente  di  rendere  infecondi  i  degenerati,  vorrebbe  limi- 
tarsi alla  resezione  del  canale  deferente.  In  Italia  Zucca relli  ha  esposto 
idee  analoghe.  Servier  fa  una  proposta  più  limitata:  egli  vorrebbe  applicare 
la  castrazione  in  luogo  della  pena  di  morte,  e  non  solo  come  mezzo  di  profi- 
lassi sociale,  ma  fors'  anche  come  metodo  di  cura  ;  ripromettendosi  da  questa 
mutilazione  un  grado  tale  di  mansuetudine,  da  rendere  persino  possìbile  In 
liberazione  dei  condannati. 

Su  quest'ultima  applicazione  non  vi  ò  da  illudersi.  Come  giustamente 
fa  osservare  Nàcke,  la  castrazione  nell'adulto  non  porta  affatto  la  deside- 
rata mansuetudine.  Rieger  mette  persino  fortemente  in  dubbio  che  la  ca- 
strazione nell'adulto  porti  la  benché  menoma  diminuzione  dell'energia  psi- 
chica. E  d'altra  parte  non  può  neppure  pensarsi  a  una  castrazione  in  età 
giovanile  a  scopo  preventivo  perchè  non  vi  è  alcun  segno  sicuro  che  permetta 
una  diagnosi  anticipata.  E  neppure  se  fin  dall'infanzia  si  sono  manifestati 
chiari  segni  di  pervertimento  morale  e  di  tendenze  criminali,  si  può  osare 
una  mutilazione  tanto  grave,  perchè  spesso  i  pervertimenti  morali  della  gio- 
vinezza e  ancor  più  dell'infanzia,  coli' andare  degli  anni  si  correggono  spon- 
taneamente. 
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Bisogna  anche  riflettere  che  la  castrazione  nell'adulto  non  cancella  le 
immagini  sessuali  e  favorisce  stati  di  angosciosa  irrequietezza,  di  depressione 
psichica  accentuatissima.  L'importanza  esageraci  che  si  attribuisce  alla  fun- 
zione sessuale  per  la  felicità  individuale  e  i  pregiudizi  che  tra  la  gente  rozza 
attirano  sul  castrato  la  commiserazione,  se  non  addirittura  il  dileggio,  fanno 
considerare  l'integrità  dei  testicoli  come  un  bene  prezioso:  il  delinquente 
privato  di  questo  bene  per  virtù  di  una  legge  riporterebbe  dalla  operazione 
soltanto  un  odio  inestinguibile  contro  la  società.  Valida  come  profilassi  del 
delitto  nei  discendenti,  questa  misura  punitiva  riescirebbe  una  vera  e  grave 
provocazione  del  delitto  nell'individuo  interessato. 

Dal  punto  di  vista  morale  non  è  affatto  giustificata  una  mutilazione 
che  ripugna  talmente  a  chi  deve  subirla.  La  società  deve  senza  dubbio  di- 
fendersi e  premunirsi,  ma  col  minimo  di  danno  per  P individuo.  Ora,  se  noi 
riconosciamo  come  crudele  l'attuale  sistema  di  pene,  ereditato  da  tempi  in 
cui  la  giustizia  era  una  vendetta  della  società,  non  dobbiamo  forse  conside- 
rare come  ancor  più  crudele  e  indegna  della  civiltà  una  offesa  all'integrità 
somatica  che  agli  interessati  ripugna  senza  dubbio  più  della  stessa  privazione 
di  libertà? 

La  mutilazione  tiroidea  ha  sotto  tutti  gli  aspetti  notevolissimi  vantaggi 
sulla  castrazione. 

L'operazione  proposta  non  deturpa,  non  priva  di  alcuna  funzione,  e  per 
conseguenza  non  riesce  umiliante  per  chi  la  subisce.  Circa  alla  sua  efficacia 
generica  non  vi  può  essere  dubbio.  Gli  effetti  della  tiroidcctomia  totale  o  quasi 
totale,  e  il  mixedema  acquisito  spontaneo  degli  adulti  ci  dimostrano  che  per 
la  soppressione  della  funzione  tiroidea  si  intorpidiscono  le  funzioni  psichiche, 
si  indeboliscono  gli  impulsi  volontari  e  il  paziente  si  rende  del  tutto  inattivo. 
Se  queste  sono  le  conseguenze  di  una  ablazione  eccessiva,  si  potrà  senza 
dubbio  ottenere  molto  meno  limitando  opportunamente  la  mutilazione. 

Aggiungasi  che  l' ipotiroidismo  ha  una  spiccata  influenza  indiretta  sulla 
sessualità:  i  mixedematosi  dall'infanzia  sono  in  istato  di  infantilismo;  i  mi- 
xedematosi  adulti  diventano  frigidi.  Una  mutilazione  moderata  della  tiroide 
dovrebbe,  senza  abolire  del  tutto  la  funzione  sessuale,  mitigare  di  molto  1 
desideri  :  con  ciò  e  con  la  simultanea  depressione  del  carattere  si  rende  mi- 
nima la  probabilità  della  riproduzione  sessuale  e  si  viene  così  a  conseguire 
indirettamente  e  senza  rincrescimento  da  parte  dell'individuo  lo  scopo  di 
profilassi  sociale  che  si  propone  la  castrazione  in  un  modo  più  diretto. 

Alla  operazione  da  me  proposta  si  può  obiettare  che  essa  può  essere 
pericolosa  per  la  sua  stessa  efficacia:  il  mixedema  acquisito  è  una  malattia 
grave,  che  rende  i  pazienti  paragonabili  a  dementi;  esso  sopprime  non  solo 
gli  impulsi  morbosi,  ma  anche  l'esercizio  normale  della  volontà;  attenua  gli 
affetti,  ma  intorpidisce  anche  l'intelligenza.  A  questa  obiezione  si  può  rispon- 
dere che  non  bisogna  proporsi  dì  trasformare  un  pazzo  morale  in  un  mixe- 
dematoso,  ma  soltanto  di  condurlo  alla  soglia  del  mixedema^  limitandosi  a  to- 
gliere le  esuberanze  della  sua  attività.   È  tollerabile  per  l'organismo  umano 
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ta  soppressione  anche  di  tre  quarti  dell'apparato  tiroideo  senza  che  si  pro- 
duca mixedema:  vi  è  dunque  un  largo  margine  per  l'esperimento.  Del  resto 
nei  mixedematosi  adulti  l'intelligenza  non  soffre  per  un  processo  di  vera  de- 
menza irreparabile,  ma  per  una  azione  dinamica  di  arresto  che  ii  perturbato 
ricambio  esercita  sui  processi  nervosi  in  genere:  difatti  i  mixedematosi  spt- 
toposti  alia  cura  tiroidea  possono  riprendere  la  normale  vivacità  dell'intelli- 
genza. E  indipendentemente  dagli  effetti  della  cura,  è  notevole  l'osserva- 
zione di  Brissaud,  il  quale  ha  descritto  casi  di  mixedema  mite  con  sviluppo 
normale  deli'  intelligenza. 

Se  anche  la  vivacità  dei  processi  nervosi  si  attenua  di  molto,  agli  in- 
dividui operati  in  età  adulta  resta  sempre  un  enorme  vantaggio  sui  mixede- 
matosi congeniti  e  sui  cretini,  ed  è  questo,  che  la  loro  intelligenza  non 
ha  subito  alcun  arresto  nello  sviluppo  e  quindi  viene  a  subire  dall'  ipoti- 
roidismo  una  attenuazione  dinamica,  ma  non  una  diminuzione  nella  com- 
pleSjSità  del  suo  meccanismo.  D' altra  parte  è  verosimile  che  un  lieve  rallen- 
tamento dei  processi  associativi  sia  condizione  piuttosto  favorevole  a  certi 
lavori  mentali. 

La  pratica  stabilirà  le  norme  esatte  e  più  favorevoli  per  raggiungere  ii 
risultato  prefissoci.  La  mutilazione  potrà  peccare  in  difetto  o  in  eccesso.  Il  di- 
fetto è  privo  di  conseguenze  dannose;  può  costituire  un  insuccesso  •—  correg- 
gibile del  resto  con  un  nuovo  atto  operativo  —  non  un  danno  al  paziente. 
L'eccesso  è  sempre  rimediabile,  perchè  con  la  cura  tiroidea  noi  abbiamo  oggi 
un  mezzo  sicuro,  facile  e  comodo  per  combattere  il  mixedema  in  tutte  le  sue 
forme. 

Un'altra  obiezione  è  la  seguente.  È  probabile  che  almeno  in  molti  casi 
l'impulsività  e  l'irrequietezza  dei  cosi  detti  pazzi  morali  non  sia  altro  che 
una  manifestazione  di  epilessia.  Westphal  riteneva  addirittura  eccezionale 
il  caso  di  un  pazzo  morale  che  non  presentasse  segni  di  epilessia.  Lombroso 
ammette  una  identità  patogenetica  fondamentale  tra  il  delitto  e  l'epilessia. 
Proponendo  come  mezzo  correttivo  la  tiroidectomia,  si  viene  in  certo  modo 
ad  ammettere  che  questa  possa  non  solo  correggere  una  ipereccitabilità 
costituzionale  e  permanente  degli  affetti,  ma  far  fronte  anche  alla  stessa 
scarica  epilettica. 

Ora  ciò  è  alquanto  in  contrasto  con  le  nozioni  odierne  sulla  patogenesi 
dell'epilessia.  Benché  nella  maggioranza  dei  casi  la  prima  origine  del  feno- 
meno epilettico  si  debba  riporre  in  un  precedente  processo  cerebropatico,  è 
pur  certo  che  in  altri  casi  l'epilessia  devesi  ricondurre  a  fenomeni  tossici; 
e  ad  ogni  modo  le  intossicazioni  esogene  e  le  autointossicazioni  anche  nei 
soggetti  cerebropatici  sono  una  frequente  occasione  di  accessi  convulsivi. 
D' altra  parte  si  ritiene  che  la  tiroide  ha  una  funzione  antitossica,  e  per  con- 
seguenza si  potrebbe  vedere  nella  soppressione  di  gran  parte  della  tiroide  più 
un  pericolo  che  una  indicazione  terapeutica.  Con  questa  maniera  di  vedere 
sembra  stare  in  accordo  il  fatto  che  nei  casi  gravi  di  cachessia  strumipriva 
si  osservano  accessi  convulsivi,  come  pure   l'osservazione  di  certi  casi  di 
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epilessìa,  nei  quali  le  maDlfestazioDi  convulsive  apparvero  in  seguito  ad  una 
alterazione  tiroidea. 

Ma  a  questa  obiezione  si  può  rispondere  con  vari  argomenti.  Le  ricerche 
sperimentali  hanno  dimostrato  che  la  funzione  antitossica  è  devoluta  più  spe- 
cialmente alle  paratiroidi:  ed  è  in  seguito  alla  asportazione  delle  paratiroidi 
che  insorgono  i  fenomeni  di  tetania.  La  semplice  asportazione  della  tiroide 
invece  dà  luogo  a  fenomeni  distrofici,  al  mixedema,  alla  cachessia  pachi- 
dermica sperimentale,  se  la  asportazione  della  tiroide  è  fatta  in  animali  gio- 
vani, ma  mai  produce  a  fenomeni  convulsivi.  Nell'infantilismo  mixedema- 
toio,  nell'idiozia  mixedematosa,  dove  a  quanto  pare  la  lesione  interessa  esclu- 
sivamente la  tiroide,  non  si  osservano  fenomeni  convulsivi.  A  mia  conoscenza 
nou  esistono  statistiche  accurate  circa  alla  frequenza  dell'epilessia  nei  cre- 
tini; ma  certo  è  che  scorrendo  la  letteratura  ben  di  rado  se  ne  trova  men-^ 
/ione.  Eppure  non  sono  rare  nei  cretini,  forse  come  associazioni  morbose, 
quelle  gravi  cerebropatie  infantili  che  generalmente  si  manifestano  con  ac- 
cessi epilettici.  E  forse  nel  cretinismo  le  paratiroidi  non  sono  risparmiate  del 
tutto  dal  processo  degenerativo.  Infine,  se  alla  impulsività  dei  pazzi  morali 
dovesse  pur  sempre  attribuirsi  una  patogenesi  epilettica,  non  vi  sarebbe  al- 
cuna ragione  per  ammettere  che  tale  epilessia  sia  di  natura  tossica  piuttosto 
che  cerebropatica :  se  mai  quest'ultima  ipotesi  sarebbe  certamente  più  plau- 
sibile. 

Sicché,  tutto  considerato,  non  vi  è  una  decisa  ragione  che  possa  con- 
troindicare la  tiroìdectomia.  Il  tentativo  è  sempre  giustificato;  anzi,  se  esso 
avesse  buon  esito,  si  sarebbe  autorizzati  ad  estendere  il  tentativo  anche  a 
quei  casi  di  epilessia  nel  quali  è  lecito  escludere  una  patogenesi  tossica. 

Dobbiamo  ancora  considerare  un  particolare  pratico  circa  alla  operabilità 
dei  pazzi  morali.  Questi  ammalati,  nonostante  la  loro  lucidezza,  portano  un 
marchio  patologico  nelle  loro  azioni  e  nella  loro  condotta  generale,  sicché 
spesso  anche  dai  tribunali  sono  ritenuti  irresponsabili.  Per  essi  alle  ordinarie 
pene  è  da  sostituire  la  misura  profilattica  del  ricovero  in  un  manicomio.  Ma 
la  loro  personalità  non  è  monca,  la  loro  coscienza  non  è  offuscata,  ed  io  ri- 
tengo quindi  che  per  compiere  su  di  essi  una  operazione  chirurgica  non  sa- 
rebbe equo  affidarsi  semplicemente  al  criterio  ed  al  consenso  dei  parenti  o 
dei  tutori. 

Se  di  fronte  alla  società  i  pazzi  morali  sono  da  considerare  come  irre- 
sponsabili, per  ciò  che  riguarda  la  difesa  e  la  comprensione  dei  propri 
interessi  essi  debbono  essere  trattati  come  persone  perfettamente  lucide  e 
in  grado  di  prendere  da  sé  delle  risoluzioni  nel  proprio  interesse.  L'opera- 
zione della  tiroìdectomia  non  dovrebbe  quindi  essere  mai  compita  senza  il 
pieno  ed  esplicito  consenso  dei  pazienti,  resi  preventivamente  edotti  del  pe- 
ricolo che  l'operazione  può  eventualmente  presentare  e  delle  conseguenze 
che  essa  può  produrre. 


314  L,  Boncoroni 


(Clinioa  delle  malattie  nerrose  e  mentali.  —  UniTenità  di  Cacliari). 


Nota   sulla   patogenesi    delle    allucinasioni 

del  prof.  II.  Bonooroni,  Direttore. 

I.  —  Yanzi,  pur  ammettendo  con  Tamburini  l'identità  di  sede  tra 
fenomeni  sensoriali  e  allucinazioni,  crede  però  che  V  origine  di  tutte  le  al- 
lucinazioni genuine  sia  transcorticale  (1).  «  Noi  possiamo  pensare,  —  egli 
scrive  —  che  l'allucinazione  nasca  come  un'  idea,  o  un  simbolo,  o  un  fram- 
mento più  0  meno  cosciente  d'  un'  idea  nella  regione  associativa  ;....  essa  re- 
fluisce ai  centri  di  sensibilità  da  cui  era  immigrata  quando  era  sensazione. 
(]osi  essa  ridiventa  ciò  che  era  ;  una  sensazione,  ma  una  sensazione  di  marca 
patologica  per  l'insolita  origine  ». 

Già  Paoli  (2),  in  una  recensione  del  lavoro  di  Tanzi,  osservava  che 
questa  teoria  è  cfmtenuta  in  germe  nei  trattati  di  Krafft-Ebing  e  di 
Kraepelin.  E  Bianchi  (3)  crede  sia  suffragata  dall'esperienza  clinica 
«  l'origine  intellettuale  dell'allucinazione,  secondaria  ad  idee  che,  per  avere 
raggiunto  un  alto  grado  di  intensità,  eccitano  più  del  normale  le  aree  sen- 
soriali, con  le  quali  si  corrispondono  attraverso  le  stesse  vie  associative^ 
onde  sono  collegate  primariamente,  sul  processo  formativo,  i  fenomeni  sen- 
soriali con  le  idee  >. 

Tanzi  però  sviluppò  ampiamente  e  in  modo  originale  la  teorìa  del  ri- 
torno delle  rappresentazioni  ai  centri  sensoriali  e  la  coordinò  con  molti  altri 
fatti.  Non  sembra  però  che  egli  riesca  a  togliere  il  dubbio  che  la  teoria, 
come  viene  svolta  da  lui,  non  sia  necessaria  e  sufiiciente  a  spiegare  1  feno- 
meni e  che  questi  non  possano  essere  spiegati  altrimenti. 

II.  —  Uno  dei  principali  argomenti  portati  da  Tanzi  contro  la  teoria 
di  Tamburini  è  che  non  si  spiega  come  stimoli  patologici  incongrui, 
—  per  es.  un'  irritazione  chimica  — ,  diretti  sui  centri  visivi  producano  im- 
magini complete,  mentre  il  centro  visivo  d' un  emisfero  non  è  capace  di 
dare  che  una  mezza  immagine  ;  si  dovrebbe  piuttosto  suscitare,  secondo 
Tanzi,  un  caos  di  forme  emianopsiche. 

Ma  non  è  dimostrato  che  le  irritazioni  chimiche  sui  centri  nervosi  pro- 
ducano direttamente  allucinazioni.  Tanzi  stesso  non  ammette,  in  un  altro 
passo,  €  che  un  irritante  inintelligente,  per  es.  un  veleno,  possa  determi- 
nare una  rappresentazione  significativa  ».  L'agente  tossico  non  agisce  che 
come  predisponente,  ma  l'allucinazione   sorge,  salvo   casi   di    stimoli  locali, 


(1)  Takzi,    Una  teoria  deW  allucincusione.   (RÌTista  di  patologia  oervoea  e  mentale,    1901)  e 
Trattato  delle  malaUie  meiUali  (HilaDO,  1903). 

(2)  Giornaltt  di  paiotuati-ia  clinica  e  tecnica  roanioomiule,  anno  XXX,  Omo.  I. 

(3)  BiAircHi,  TraUato  di  psichiatria,  (Napoli). 
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per  un  processo  psicologico»  Si  potrebbe  obbiettare  che  si  ricade  così  nella 
teoria  di  Tanzi,  salvochè  non  è  dimostrato  che  lo  stimolo  psicologico  che 
determina  il  sorgere  dell'  allucinazione  appartenga  esclusivamente  al  centro 
rappresentiti vo  corrispondente  al  centro  sensorio  dove  l'allucinazione  si  attua. 

D'altra  parte  Gowers,  come  opportunamente  ricorda  Baroncini^ 
nella  recensione  della  teoria  di  Tanzi  (i),  aveva  ammesso  l'esistenza,  in 
ciascun  emisfero,  dì  un  centro  visivo  superiore  in  cui  è  rappresentata  tutta 
la  retina  del  lato  opposto  e  dello  stesso  lato,  ma  la  prima  più  della  seconda, 
centro  che  spiegherebbe  l'ambliopia  crociata  e  che  sarebbe  connesso  con  en- 
trambe le  sfere  visive  corticali,  e  col  centro  dell'emisfero  opposto  mediante 
le  fibre  del  corpo  calloso.  Supponendo  che  l'allucinazione  visiva  abbia  sede 
in  questo  centro,  si  spiegherebbe  perchè  non  sorgano  generalmente  soltanto 
mezze  immagini. 

Ma  forse  non  è  necessario  ricorrere  a  un  tal  centro,  quando  si  am- 
metta che  i  due  centri  visivi  corticali  siano  direttamente  congiunti,  per 
mezzo  di  fibre  commissurali,  le  quali  leghino  tra  loro  gruppi  di  cellule,  la 
cui  funzione  si  integri  a  vicenda  con  gruppi  di  cellule  del  lato  opposto,  in 
modo  che  ogni  stimolo  che  eserciti  la  sua  azione  su  un  emisfero  si  trasmetta 
pure  all'  opposto,  completando  l' immagine  ;  una  semi-immagine  di  un  occhio 
ridesta  così  immediatamente  l'  altra  metà  dell'  immagine  dello  stesso  occhio 
nell'  emisfero  opposto  ;  l'intervallo  di  tempo  necessario  è  così  piccolo  che  la 
coscienza  non  lo  può  avvertire. 

Naturalmente  ò  necessario  che  i  centri  corticali  di  entrambi  i  lati  stano 
in  uno  stato  particolare  di  irritabilità,  perchè  l'allucinazione  sorga,  stato 
che  può  essere  provocato  appunto  dall'intossicazione,  come  da  altri  momenti. 
Se,  —  fatto  estremamente  raro  —  uno  solo  è  eccitato,  dal  lato  normale  non 
potrà  suscitarsi  la  corrispondente  metà  dell'immagine.  Cosi  nel  caso  di  Pick 
(di  Praga),  citato  da  Ball  (2),  si  avevano  allucinazioni  emiopiche.  Si  com- 
prende poi  come  si  abbiano  allucinazioni  bilaterali  omonime  emiopiche  se  uno 
dei  centri  è  profondamente  leso,  come  nel  caso  di  Peterson  (3),  in  cui  le 
allucinazioni  della  vista  (scheletri)  non  apparivano  che  sulla  metà  dei  2  campi 
visivi  destri,  e  non  passavano  mai  la  linea  di  divisione  delle  due  metà  sane  e 
cieche  del  campo  visivo. 

Secondo  Tanzi ,  <  dire  che  sensazione  e  rappresentazione  si  formino  nel 
medesimo  centro,  è  lo  stesso  che  precludere  all'allucinazione  la  possibilità  di 
contrapporsi  mai  alla  rappresentazione,  salvo  che  in  ragione  dell' intensità  ». 
«  Invece  non  esistono  termini  di  transizione  tra  i  due  fenomeni,  così  che  la 
differenza  tra  essi  non  può  ridursi  a  una  questione  di  misura:  vi  dovreb- 
bero essere  casi  intermedi  di  dubbio  allucinatorio  ». 

Ma  sia  0  non  identico  il  centro  in  cui  si  formano  la  sensazione  e  la  rnp- 


••• 


(1)  NaoTO  raccoglitore  medico.  Oeonaio  1902. 
(2j  Ball,  Leqon»  tur  le$  maladies  mentales. 
(3)  PsTKKSOs,  Homonimou9  htmiopic  halìucinationè.  (New  York  medicai  Jonmal,  1890). 
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presentazione,  — e  non  voglio  alfoito  negare  che  possano  essere  diversi,  e  forse 
esistano  più  centri  per  le  sintesi  di  varia  dignità  *—  ciò  non  esclude  la  possi- 
bilità che  l'allucinazione  si  possa  formare  per  un  meccanismo  diverso  da  quello 
ammesso  da  Tanzi. 

D'  altra  parte  casi  di  dubbio  allucinatorio  sembra  che  esistano. 

Cn  tal  Fer.,  sacerdote  della  provincia  di  Avellino,  dì  altissima  coltura, 
laureato  in  giurisprudenza,  in  farmacia  e  in  scienze  naturali,  trovandosi  cjlt 
nonico  in  un  villaggio  della  Sardegna,  fu  assalito,  in  seguito  a  traumi  psi-^ 
chici  ed  a  fatiche  eccessive,  senza  influenza  alcoolica  grave,  da  un  brevissimo 
accesso  di  frenosi  sensoria,  per  cui  fu  condotto  nella  mia  clinica  psichia- 
trica. Egli  di  notte  vedeva  ripetutamente  immagini  di  uomini,  udiva  suoni 
di  campane,  di  galline,  di  cascate,  ma  ciascuna  apparizione  e  ciascun  suono 
erano  così  fugaci,  e  la  coscienza  li  afferrava  in  modo  cosi  incerto  che,  ap- 
pena cessati,  dubitava  egli  stesso  di  averli  provati.  Permanenti  e  sicure 
erano  invece  le  false  immagini  di  odori  e  di  sapori  «  perfidi  »  e  le  allucina- 
zioni cenestetiche,  per  cui  egli  credeva  che  varie  parti  del  corpo  fossero  sotto 
l'influenza  dì  agenti  malefìci  dovuti  ai  suoi  nemici,  mentre  le  parti  corri- 
spondenti dell'altro  lato,  per  opera  della  Madonna,  ricevevano  il  contrav- 
veleno. 

E  veramente  in  certi  autori,  come  Goethe,  Zola,  l' intensilii  dell'im- 
magine del  ricordo  rasentava  l'allucinazione.  E  già  Krafft-Ebing  ammet- 
teva che  le  allucinazioni  psichiche  potessero  formare  transizioni  appena  per- 
cettibili verso  l'allucinazione,  e  che  <  le  osservazioni  fatte  sugli  alienati  ci 
insegnano  che  le  loro  allucinazioni  non  hanno  sempre,  o  raramente  dal  prin<> 
cipio,  l' intensità  d'una  vera  percezione  dei  sensi  ». 

III.  —  Tanzi  porla  una  serie  dì  fatti  che  appoggiano  la  sua  teoria,  lua 
ciascuno  di  essi  (come  le  allucinazioni  combinate,  le  configurate)  si  spiega  fa- 
cilmente anche  in  altro  modo. 

Cosi  nell'allucinazione  visiva  ad  occhi  chiusi,  contrariamente  a  quanto  si 
avvera  generalmente  nelle  allucinazioni,  l'immagine  patologica  è  impedita  di 
manifestarsi  ad  occhi  aperti  dalla  reale.  In  un  caso  di  Pieraccini  (1),  ba^^ 
stava  chiudere  al  soggetto  uno  o  I'  altro  occhio  perchè  l'allucinazione  scom- 
parisse; ma  qui  si  trattava  di  auto-suggestione. 

Il  pensiero  ad  alta  voce  dimostrerebbe,  secondo  Tanzi,  la  diversa  loca- 
lizzazione dei  due  fenomeni  :  pensiero  e  sua  ripetizione  allucinatoria,  perchè 
se  la  localizzazione  fosse  uguale,  bisognerebbe  ammettere  la  ripetizione  degli 
stimoli,  ma  in  ogni  modo  si  dovrebbe  avere  la  ripetizione  di  uno  stesso  feno- 
meno, sia  pure  di  intensità  diversa  e  non  due  fenomeni  diversi.  Ma  non  è 
necessario  ammettere  che  il  pensiero  nasca  in  ogni  caso  nel  centro  rappresen- 
tativo corrispondente  al  centro  sensorio  in  cui  si  forma  l'allucinazione:  vi 
sono  altri  centri  corticali;  il  centro  visivo,  il  motore  della  parola,  da  cui  il 


(1)  PocsACGiKi,  Un  fenomeno  non  ancora  deecriUo  neUe  allneinazioni,  (RivUta  sperimeot»!»  di 
freniatriA»  1892). 
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pensiero  potrebbe  primitivamente  aver  origiDe.  D'altra,  parte  noi  conosciamo 
imcoi^a  troppo  poco  il  meccanismo  di  funzione  dei  centri  corticali  per  poter  afler- 
mare  che  ad  un  dato  stimolo  debba  rispondere  un  solo  effetto.  E  sappiamo  noi 
se  lo  stimolo  è  unico,  semplice,  o  se  a  sua  volta  invece  non  sia  complesso? 

Le  allucinazioni  bilaterali  antagoniste,  in  cui  un  ammalato  intende  da  un 
orecchio  un'ingiuria  e  dall'altro  una  parola  di  conforto,  le  allucinazioni  di 
contrasto,  in  cui  parole  di  significato  opposto  si  susseguono,  e  le  allucinazioni 
associate  antagoniste,  potrebbero  essere  spiegate  supponendo  che  due  pensieri 
siano  antagonisti  e  che  entrambi  determinino  nei  centri  sensoriali  allucina- 
zioni opposte.  Ma  anche  qui  non  è  necessario  che  le  rappresentazioni  stimola- 
tr.ici  delle  allucinazioni  si  originino  nel  centro  rappresentativo  corrispondente 
ni  centro  sensorio  dove  l'allucinazione  si  forma. 

Tanzi  si  domanda:  Se  un'idea  delirante  riesce  a  destare  nei  centri  sen- 
soriali un'allucinazione  corrispondente,  perchè  mai  un'idea  normale,  che  può 
cel*to  raggiungere  un'intensità  non  inferiore,  dovrebbe  essere  incapace  di  dar 
origine  a  un'allucinazione?  Ma  in  questo  caso  i  centri  sensorii  non  si  trovano 
in  istato  di  ipereccitabilità. 

l\.  —  Non  mancano  argomenti  che  non  sembrano  appoggiare  il  concetto 
dì  Tanzi. 

Egli  stesso  si  domanda  perchè,  se  l'immagine  allucinatoria  è  preceduta 
da  un  pensiero  analogo,  molte  volte  non  si  presenta  come  una  copia  del  pen- 
siero e  sembra  invece  priva  di  qualunque  rapporto  con  esso.  Tanzi  pensa 
che  ciò  dipenda  dalla  grande  rapidità  della  ripercussione  sensoriale  e  dal  fatto 
che  la  rappresentazione  (da  cui  si  origina  l'allucinazione)  sia  subcosciente  o 
incosciente.  ^lià  Krafft-Ebing  ammetteva  in  questi  casi  un'irritazione  ce- 
rebrale spontanea,  non  associativa,  oppure  che  la  rappresentazione  non  arri- 
vasse alla  coscienza  prima  di  essere  trasformata  in  allucinazione.  Ma  forse 
che  nei  casi  in  cui  esiste  il  rapporto  tra  allucinazione  e  rappresentazione, 
la  ripercussione  è  più  lenta?  Come  diuìostrarlo,  e  perchè  moltiplicare  le 
ipotesi? 

Anche  le  allucinazioni  unilaterali  sembrano  a  Tanzi  stesso  opporsi  alla 
sua  teorìa.  Il  centro  rappresentativo  che  egli  suppone  —  non  senza  buoni  ar- 
gomenti —  localizzato  in  un  solo  emisfero,  perchè  desterebbe  l'allucinazione 
uditiva  da  un  lato  solo?  Secondo  Tanzi  l'ammalato  può,  come  il  normale, 
quando  voglia,  determinare  la  din^zione  di  un  suono  in  rapporto  alla  sua 
persona.  Ma  qui  non  si  tratta  della  direzione  del  suono,  ma  dell'orecchio  che 
lo  percepisce:  l'orecchio  sinistro,  poniamo,  percepisce  un  suono,  venga  esso 
da  destra  o  da  sinistra.  Tanzi  è  allora  costretto  a  supporre  la  contempo- 
ranea presenza  di  un  acusma  dal  lato  allucinato.  Ma  le  supposizioni  non  ba- 
stano; bisognerebbe  dimostrare  che  realmente  l' acusma  esistesse  sempre  in 
questi  casi  nei  quali  anche  Krafft-Ebing  ammette  che  si  tratti  di  illusioni, 
0  almeno  di  eccitazioni  condotte  al  centro  sensorio  per  la  via  sensitiva;  ma 
eglicrede  possibile  anche  che  si  abbia  un'eccitazione  organica  unilaterale  in 
un  centro  corticale. 
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Secondo  Tanzi,  nei  centri  sensoriali  le  sensazioni  non  lasciano  alcuna 
traccia;  cosi  i  centri  della  vista  non  sono  che  uno  specdiio,  quelli  delPoéìtn 
che  un  risuonatore.  I  centri  sensoriali,  da  soli,  non  sono  in  grado  di  dare 
alcuna  immagine  completa;  possono  soltanto  rifletterne.  D'altra  parte  nei 
centri  rappresentativi  le  rappresentazioni  mnemoniche  si  fissano  allo  stato  di 
simboli.  Ora,  secondo  Tanzi,  in  condizioni  patologiche,  i  centri  sensorìì  ri- 
flettono non  solo  la  realtà  che  si  affaccia  di  fuori,  ma  anche  l'immagine  men- 
tale che  si  riaccende  in  noi.  Ma  come  la  riflettono  sotto  forma  di  alluoìBa- 
zione,  se  l'immagine  mentale  non  è  che  un  simbolo,  e  se  ì  centri  sessorì 
da  soli  non  possono  dare  alcuna  immagine  completa,  perchè  la  sensazione  non 
vi  lascia  alcuna  traccia?  I  centri  sensoriali,  scrive  Tanzi,  reagiscono  nel- 
l'unica maniera  che  sanno,  con  immagini  sensoriali.  Ma  come,  se  non  ne 
contengono?  Più  innanzi,  nella  conclusione,  Tanzi  scrive  che  i  centri  della 
sensibilità  reagiscono,  nei  casi  patologici,  rispecchiando,  sotto  forma  più  rin- 
forzata e  realistica  il  ritratto  della  realtà  che  sta  dentro  di  noi,  ma  in  altro 
territorio  della  corteccia.  Ma  allora  i  centri  rappresentativi,  se  contengono  il 
ritratto  della  realtà,  sono  piuttosto  centri  sensori. 

Veramente  le  nostre  cognizioni  sui  centri  sensori  e  rappresentativi  sono 
cosi  incerte,  e  le  opinioni  degli  autori  da  Munk,  a  Hitzig,  a  Luciani,  at- 
traverso una  serie  di  esperimentatori,  cosi  discordanti,  che  mal  si  potrebbe 
trarre  affermazioni  assolute  senza  pericolo  gravissimo  di  affermare  più  di 
quello  che  è  assodato. 

E,  spinto  dalle. necessità  logiche  della  propria  tesi,  Tanzi  vorrebbe  ne- 
gare alle  allucinazioni  di  provenienza  periferica  il  carattere  di  allucinazioni 
genuine,  perchè  non  rispondono  al  meccanismo  che  egli  sostiene.  Ora  molti 
autori  (i)  negano  che  esistano  allucinazioni  puramente  centrali,  ossia  che  non 
abbiano  come  punto  di  partenza  alcuna  eccitazione  periferica  obbiettiva  o  su- 
biettiva. «  Nella  grande  maggioranza  delle  allucinazioni  è  impossibile  provare 
che  non  vi  sia  nemmeno  la  minima  particella  di  azioni  esteriori  che  contri- 
buiscono a  produrre  l'effetto  (Sully)  ».  È  possibile  che  certe  sensazioni  si 
trasformino  nei  casi  patologici  in  allucinazioni,  —  o  meglio  in  illusioni  —  che 
in  apparenza  non  sembrano  avere  alcun  rapporto  con  esse,  tanto  che  da  esse 
non  si  saprebbero  derivare,  appunto  come  nel  sonno  le  sensazioni  danno 
luogo  a  rappresentazioni  enormemente  trasformate. 

V.  —  Poiché  il  fenomeno  dell'allucinazione  fu  avvicinato  molto  opportu- 
namente a  quello  dell'epilessia,  è  probabile  che  il  meccanismo  di  produzione, 
come  sostenni  fin  dal  1893  (2),  sia  identico  in  entrambi. 
a)  Condizioni  pel  sorgere  d'un'allucinazione: 

1^  L'ipereccitabilità  del  centro  sensorio,  dove  ha  sede  l'allucinazione,  da 
un  lato  solo,  o  da  entrambi.  Essa  è  temporanea,  o  permanente. 


(1)  Vedi  Ballet,  TraiU  de  pathologie  mentale^  paf?.  107. 

(2)  RoKcoRORi.  Qeneéi /Istologica  delV epiltnia,  <Aroh.  di  Psich.,  1898,  voi.  XVI,  fiiM.  II). 
Vedi  anche  il  mio  Tfaitato  clinico  dell'  epiìCMia.  (MUano.  Vnllardi.  18»5). 
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2^  La  diminozione  dell'azione  inibitrice  dei  eentri  più  evolutivi  cen- 
tri associativi. 

Nella  genesi  lisiologica  dell'  epilessia,  già  spiegavo  come  i  due  fenomeni 
siano  strettamente  legati  I'  uno  all'  altro.  La  malattia  riconduce  il  sistema 
nervoso  centrale  in  una  condizione  per  qualche  rispetto  simile  a  quella  de- 
gli animali  inferiori.  In  questi  i  centri  subcorticali  hanno  funzioni  più  im- 
portanti e  di  maggiore  dignità  funzionale  e  sono  più  indipendenti.  Nell'uoiiìo 
una  distruzione  p.  es.  della  sfera  visiva  corticale,  dà  cecità  completa,  non 
nei  vertebrati  inferiori.  Il  corpo  striato  era  prima  organo  volontario,  poi  di- 
venta automatico;  la  reintegrazione  funzionale  per  mezzo  dei  gangli  subcor- 
ticali è  tanto  più  difficile  quanto  più  l'animale  è  elevato,  perché  l'impor- 
tanza loro  si  fa  minore  quanto  più  si  eleva  1'  animale.  Quello  che  si  dice  dei 
centri  subcorticali  si  può  per  analogia  dire,  sebbene  in  minor  grado  e  non 
per  tutti  i  momenti  sopradetti,  dei  centri  sensori  rispetto  agli  associativi. 
Tuttavia  la  somiglianza  delle  condizioni  del  cervello  umano  ammalato  con 
quello  dell'  animale  esiste  solo  sotto  certi  aspetti,  mentre  sotto  altri,  come 
già  dimostrai  nella  memoria  sopracìtata,  la  condizione  del  cervello  umano 
ammalato  è  peggiore  dì  quella  dell'  animale.  Quando  il  sistema  nervoso  è 
adunque  sotto  l'influenza  d'una  causa  morbosa  diffusa,  i  centri  sensori  si 
rendono  più  indipendenti  e  1'  azione  inibitrice  che  i  centri  più  evoluti  eser- 
citano normalmente  su  di  essi  è  meno  energica. 

1  due  fattori  sopradetti  generalmente  procedono  di  conserva  ;  però 
r  uno,  0  r  altro,  in  casi  prokibilmente  eccezionali,  può  mancare.  Così  può 
mancare  la  diminuzione  dell'  azione  inibitrice  quando  1'  ipereccitabilità  del 
centro  sensorio  sia  eccezionale  ;  e.  d'  altro  paKe  forse  può  mancare  l' iperec- 
citabilità del  centro  sensorio,  e  in  questo  caso,  come  Kràpelin  suppone 
possibile,  il  centro  psichico  è  in  tale  stato  di  sovreccitazione  e  la  rappresen- 
tazione si  rievoca  con  tanta  vivacità  da  stimolare  il  centro  sensoriale  in  modo 
simile  alla  sensazione  periferica. 

6)  Causa  che  determina  1'  allucinazione  :  Uno  stimolo  di  natura  psi- 
chica (che  ha  sede  nei  centri  psichici,  o  motori,  o  sensori,  o  senso-motori), 
0  non  psichica. 

e)  Sede  dello  stimolo:  Non  si  hanno  dati  per  escludere  che  la  sede 
dello  stimolo  possa  essere  in  una  parte  qualsiasi  della  via  sensorio-psichica, 
mentre  l'allucinazione  ha  sede,  come  sostenne  Tamburini,  nel  centro  sen- 
sorio. Ma  lo  stimolo  può  provenire  :  dall'  organo  periferico  ;  dalla  via  ner- 
vosa che  unisce  I'  organo  di  senso  ai  centri  subcorticali  ;  dai  centri  subcor- 
ticali ;  dai  centri  sensori  corticali  (siano  semplici,  o  complessi)  ;  dalla  via 
cììt*  unisce  il  centro  sensorio  d'  un  lato  a  quello  dell'  altro  lato  ;  dalle  vie 
che  uniscono  i  centri  sensori  con  altri  centri  sensori,  motori,  psichici  ;  dai 
centri  sensori,  motori,  psichici  ;  dalle  parti  periferiche  del  corpo  legate  in- 
direttamente coi  centro  sensorio  ipereccitato.  In  quest'  ultimo  caso  si  avrebbe 
r  allucinazione  riflessa. 

Così  che  lo  stimolo  al  centro  sensorio  può  provenire,  o   almeno  non  sì 
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può  escludere  ohe  possa  provenire  da  molte  parli  :  Dalla  periferia  dello 
stesso  centro  ;  dalla  periferìa  di  altri  centri  :  da  altre  vie  e  centri  sensori, 
0  motori  ;  da  vie  e  centri  associativi  ;  od  anche  essere  autoctono,  nel  centro 
sensorio  (tumori,  neoformazioni  vasali  o  di  nevroglia,  ecc.).  Non  si  può  quindi 
generalizzare,  ma  bisogna  esaminare  caso  per  caso.  Ed  è  un  fatto  che  in  ogni 
singolo  caso,  può  essere  diflìcilissimo,  o  anche  impossibile,  allo  stato  attuale 
delle  nostre  cognizioni,  determinare  la  sede  dello  stimolo. 

In  un  ammalato  della  mia  Clinica,  il  quale  costituisce  una  forma  di  pas- 
saggio tra  paranoia  e  demenza  paranoide,  con  allucinazioni  uditive,  sia  che 
^gl'  l^'ggA?  0  ascolti  parlare,  o  pensi,  egli  sì  sente  ripetere,  o  subito,  o  dopo 
qualche  tempo,  le  parole  deformate,  cosi  che  mancano  ad  esse  alcune  lettere, 
sostituite  da  altre.  Qui  l'allucinazione  non  proviene  dal  retrocedere^  d'una 
rappresentazione  dal  solo  centro  rappresentativo  corrispondente  al  centro  udi- 
tivo; non  si  può  escludere  che  la  sede  dello  stimolo  possa  essere  anche  nel 
centro  visivo  della  parola,  o  in  centri  associativi  superiori,  dove  sì  fondono  e 
sj  elaborano,  a  formare  sintesi  più  elevate,  le  percezioni  derivanti  da  centri 
seniori  di  varia  natura. 

Tanzi  vorrebbe  invece  che  il  meccanismo  dell'allucinazione  consistesse 
nel  regresso  di  un'immagine  più  o  meno  complessa,  più  o  meno  i*,osciente, 
che  da  un  centro  rappresentativo  cada  nei  centri,  sensori  corrispondenti 
donde  era  venuta,  (ihe  se  poi  egli  ammettesse  che  Io  stimolo  potesse  prove- 
nire anche  da  altri  centri  rappresentativi,  allora  la  sua  teoria  non  si  allon- 
tanerebbe dai  concetti  di  Krafft-Ebing,  Krapelin  e  Bianchi. 

Per  spiegare  il  caso  precedente  egli  dovrebbe  quindi  ricorrere  a  una 
seconda  ipotesi  :  che  i  centri  visivi  e  psichici  abbiano  destato  una  rappre- 
sentazione nei  cejitri  rappresentativi  della  parola  ascoltata,  che  a  sua  volta 
sia  retrocessa  nei  centri  sensori  della  parola  ascoltata. 

In  che  modo  poi  una  rappresentazione  destatasi  in  un  centro  possa  de- 
terminare nella  zona  sensoria  il  sorgere  d'  un'  allucinazione  non  é  possibile 
precisare  :  dire  che  una  rappresentazione  cade  nei  centri  sensori  non  è  che 
un'  espressione  simbolica. 

VI.  —  Considerando  come  tali  la  sede  dell'allucinazione,  le  condizioni 
per  cui  essa  può  sorgere,  le  cause  che  la  provocano  e  la  sede  dello  stimolo 
che  ne  determina  il  manifestarsi,  sembra  che  i  fatti  clinici  ricevano  uno 
spiegazione  naturale. 

Alcuni  di  essi  furono  già  spiegati  sopra,  come  l'allucinazione  visiva  ad 
occhi  chiusi,  il  pensiero  ad  alta  voce. 

Che  1'  allucinazione  non  abbia  spesso  alcun  rapporto  coli' idea  che  occupa 
la  mente,  si  comprende  qualora  lo  stimolo  che  provoca  l'apparizione  dell'  im- 
magine allucinatoria  non  abbia  pure  alcun  rapporto  cx)ir  idea  inatto  nella 
mente  dell'  ammalato. 

Quanto  alle  allucinazioni  unilaterali,  non  è  improbabile  la  spiegazione  di 
l^aoli:  «  Se  si  ammette  col  Krapelin  che  anche  una  rievocazione  usuale 
di  un'  immagine  possa  colla  sua  solita  onda  retrograda  acquistare  carattere 
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allucinaiorio,  quando  trovi  dei  centri  sensoriali  sovraeccitati,  si  potrebbe  anche 
pensare  che  si  arrivasse  ad  una  localizzazione  del  fenomeno  a  un  dato  orec- 
chio, quando  uno  solo  dei  centri  corticali  dell'  udito  fosse  sovraeccitato  ». 
Non  si  spiegano  però  in  tal  modo  le  allucinazioni  visive,  perchè  dovrebbero 
essere  emianopsiche.  E  la  spiegazione  di  Séglas  (1)  per  mezzo  dell'elemento 
intellettuale  (insufficiente  sìntesi  mentale)  come  avverrebbe  negli  isterici, 
non  si  può,  come  osserva  Piane tta  (2),  generalizzarla  alle  forme  non  iste- 
riche. Per  le  allucinazioni  unilaterali  della  vista  rimane  sempre  l' ipotesi 
sopra  ricordata  fondata  sull'  esistenza  d'  un  centro  visivo  superiore,  quando 
si  ammetta  la  possibilità  che  esso  solo  sia  in  stato  di  ipereccitazione.  D' altra 
parte  sopra  abbiamo  ammesso  che  i  due  centri  visivi  corticali  siano  diretta- 
mente congiunti  da  fibre  commissurali  che  integrino  a  vicenda  le  mezze  imma- 
gini dei  due  emisferi.  È  possibile  che  in  ciascun  emisfero  la  mezza  immagine 
di  un  occhio  prevalga  per  intensità  e  prontezza  di  reazione  sulla  mezza  imma- 
gine dell'  altro  occhio,  così  che  se  un  emisfero  è  isolatamente  stimolato,  o  lo  è 
in  modo  prevalente,  vi  si  possa  suscitare  la  sola  mezza  immagine  di  un  occhio. 
Ora  questa,  integrandosi,  per  mezzo  delle  vie  associative,  colla  corrispondente 
mezza  immagine  dello  stesso  occhio,  nell'  emisfero  opposto,  darebbe  1'  alluci- 
nazione visiva  unilaterale  completa. 

Le  allucinazioni  bilaterali  antagoniste  possono  essere  spiegate  ammet- 
tendo che  ai  centri  sensori  arrivino  stimoli  di  diversa  natura,  per  es.  rappre- 
sentazioni di  opposto  significato;  ma  non  è  necessario  che  esse  provengano 
dal  centro  rappresentativo  corrispondente  al  centro  sensorio. 

«  Nel  sonno,  —  scrive  Tanzi,  —  è  più  facile  ad  intendere  la  caduta  di 
qualche  immagine  rappresentativa  nei  centri  di  sensibilità,  per  mancanza  di 
inibizione,  che  non  un  orgasmo  epilettico  da  parte  di  centri  assopiti  in  un 
sonno  pacifico  e  riparatore  ».  Ma  nel  sonno  si  ha  una  grande  momentanea 
diminuzione  (fin  quasi  alla  scomparsa)  degli  ultimi  e  più  preziosi  acquisti 
delia  psiche,  e  delle  funzioni  inibitrici.  Pel  meccanismo  ampiamente  illustrato 
qella  mia  Genesi  dell'  epilessia,  i  centri  sensori  si  rendono  temporaneamente 
indipendenti,  e  la  loro  attività  non  frenata  si  rivela  colle  allucinazioni  del 
sonno.  Gli  stimoli  che  le  provocano  anche  qui  possono  derivare  da  molteplici 
sorgenti  ;  spesso  sono  le  sensazioni  periferiche,  trasformate  per  mancanza  del 
controllo  degli  altri  sensi  e  della  critica,  in  illusioni  stravaganti  e  spropor- 
zionate affatto  allo  stimolo. 

Rimane  un  problema  gravissimo.  Se  le  condizioni  per  cui  l' allucina- 
zione si  produce  sono  permanenti,  perchè  possono  manifestarsi  ad  intervalli? 
Forse  perchè  gli  stimoli  capaci  di  risvegliarle  sono  presentì  soltanto  ad  in- 
tervalli; forse  anche  perchè  l'arresto,  o  il  disordine  dell'azione  inibitrice 
non  è  permanente,  almeno  nella  sua  totalità;  o  perchè  l'eccitabilità  morbosa 
dei  centri  sensori  può  subire  dei  periodi  di  aumento  e  di  depressione. 

(1)  StauAB  (AnoAles  médieo-peyohoIogiqaeB,  1902). 

(2)  PiAVETTA.  Sopra  un  caso  di  alUteinationi  unilaterali,  {Manicomio,  anno  XIX,  1903,  fksc.  2). 
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Sopra  una  teoria  dell' allucinazione. 

Seconda  nota  del  prof.  E.  Taiizi. 

L'interpretazione  dei  fenomeni  aliucinatorì  ch'io  proposi  nel  1901  (1) 
fu  accolta  senza  obiezioni  da  S.  Ramon  y  CajaI,  s'intende  in  via  d'Ipo- 
tesi (2).  Anciie  Liigaro  l'adottò  e  l'arriccili  di  nuovi  argomenti:  una  volta 
per  trarne  partito  ad  una  sua  teoria  ulteriore  sulla  genesi  delle  allucinazioni 
psichiche  (3),  e  un'  altra  volta  per  approfondire  un  caso  tipico  di  allucinazioni 
unilaterali  nel  campo  dell'  udito  (4).  Ma  non  mi  mancarono  le  critiche.  Per 
Baroncini  la  teoria  è  nuova,  ma  non  è  giusta  (5).  Per  Paoli  è  giusta, 
ma  non  è  nuova  (6).  Sciamanna  preferisce  spiegare  le  allucinazioni  in  di- 
verso modo,  cioè  per  mezzo  di  ricordi,  d'emozioni,  d'idee  generali  e  d'altri 
processi  psichici  che,  richiamati  dalla  malattia  intorno  ad  un'  immagine  mor- 
bosa, ma  elementare  e  primitiva,  la  integi^ano  fino  a  farne  un'immagine 
complessa  e  simile  alla  realtà  (7).  Roncoroni  non  nega  l'esistenza  di  centri 
rappresentativi  e  localizzati  diversamente  dai  centri  sensoriali  della  corteccia  ; 
non  rifugge  dal  pensarli  specifici,  asimmetrici  ed  unilaterali  come  quelli  della 
favella  ;  ma  crede  che  i  fenomeni  aliucinatorì  si  possano  interpretare  anche 
altrimenti  e  che  la  mia  teoria  non  sia  né  necessaria,  né  sufficiente  a  deci- 
frarne le  varietà  più  complesse  (8). 

In  che  consista  questa  teoria  risulta  abbastanza  chiaro  anche  dalle  con- 
futazioni dei  miei  contradittori.  Anzitutto  io  metto  in  disparte  le  allucina- 
zioni elementari  d'  origine  periferica  :  prese  in  sé,  esse  non  sono  un  feno- 
meno morboso,  ma  la  reazione  normale  ad  uno  slimolo  morboso.  Dato  uno 
stimolo  insolito  sul  nervo  sensitivo,  sarebbe  ammalato  il  cervello  che  non 
reagisse  ;  e  non  si  può  far  torto  ai  centri  uditivi  se  reagiscono  con  acusmi, 
ai  centri  ottici  se  reagiscono  con  fotopsie  e  ai  centri  tattili  se  reagiscono  con 
parestesie  dal  momento  che  la  loro  funzionalità  specifica  non  consente  altra 
forma  di  reazione.  Questi  fenomeni  semplicissimi  d'  allucinazione  sono  fre- 
quenti tra  individui  di  mente  integra,  siano  poi  sani  o  malati  di  corpo  ;.  e  non 

(1)  E.  Tahiei,    Vna  teoria  delV  aUueifuuioné.   (Riviata  di  {MtologiA  nenroa»  e  mentale.  1901, 
Voi.  VI,  fMO.  12). 

(2)  S.  Bamor  t  Cajai^,  TeìPtura  del  tlàtema  nervioto  del  homhre  y  de  lot  vertébradM,   7«  j  ul- 
ttrao  fascicolo.  N.  Moya,  Madrid,  1904. 

(8)  E.  LuGARO,  Sulle  p$eudO'€aiueinazioni  (allueinatiani  piiehiche  di  BaCHar^er).  —  Qneeta 
«RiTUta»,  Voi.  Vin,  fato.  1-2,  1908. 

(4)  E.  LuoARO,  Sulle  aUueinationi  unUoUruli  dell'  udito.  —  Ibidem,  Voi.  IX,  ftao.  6,  1904. 
(6)  Babokoiri,  «n  Noovo  Baocoglitore  medico»,  Imola,  1902,  Anno  I,  fase.  1,  pog.  29. 

(6)  Paoli,  <  Giornale  di  Paichiatria  cllnica  e  Tecnica  manicomiale  »,  Ferrala,  Anno XXX,  fino.  1. 
1902,  pag.  183. 

(7)  E.  SoiAMAJTMA,  Sopra  alcuni  tumori  eerebrali,  ~  Annali  dell'  latitato  paiohiatrico  di  Rona. 

Voi.  I.  1901-902,  pag.  8. 

(8)  L.  RoNCOBoai,  V.  artìcolo  precedente. 
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compaiono  che  per  pura  coincidenza  nei  quadri  delie  malattie  mentali.  Fra  ie 
allucinazioni  elementari  d'origine  periferica  e  le  allucinazioni  complesse  non 
vi  è  dunque  analogia  né  d'  aspetto,  né  di  provenienza  :  né  subiettiva,  né 
obiettiva.  Sono  fenomeni  d'ordine  diverso. 

Tutte  le  allucinazioni  complesse,  cioè  le  vere  allucinazioni  di  natura  psi- 
copatica e  più  specialmente  quelle  figurate  della  vista  e  dell'  udito,^  che  assu- 
mono una  forma  distinta  e  del  tutto  simile  alla  realtà,  nascono  sempre  come 
rappresentazioni  In  un  centro  ultrnvisivo  od  ultraudìtivo,  ma  unilaterale  della 
corteccia;  di  là  refluiscono,  per  un  processo  patologico  da  definirsi,  ai  centri 
visivi  od  uditivi  dove  si  erano  formate  la  prima  volta  allo  stato  di  sensazioni  ; 
e  appunto  pel  fatto  di  ritrovarsi  nella  stazione  di  passaggio  che  plasma  le 
immagini  attuali  al  primo  arrivo  delle  impressioni  esterne,  esse  riacquistano 
la  vivezza,  la  precisione  e  l' apparenza  ingannatrice  delle  percezioni  vere.    . 

Come  avviene  questo  processo  a  ritroso?  Esso  si  compie  un  po'  a  di- 
spetto della  fisiologia,  ma  non  a  dispetto  dell'  anatomia  :  perciò  si  può  con- 
cepire senz'offesa  della  fisiologia  patologica.  La  fisiologia  normale  permette 
alle  percezioni  effimere  dell'  attualità  di  trasformarsi  in  simboli  durevoli  e 
Revocabili,  purché  prolunghino  il  loro  cammino  e,  oltrepassando  i  centri  cor- 
ticali di  sensibilità  specifica,  vadano  ad  inscriversi  stabilmente  come  simboli 
o  rappresentazioni  nel  centro  ultrasensoriale  o  mnemonico  ;  ma  non  per- 
mette alla  rappresentazione  d' indietreggiare  ridiventando  sensazione  :  perciò 
è  impossibile  procurarsi  volontariamente  un'  allucinazione,  ed  anche  «  i  più 
«  famosi  calcolatori,  giocatori  di  scacchi  e  ritrattisti,  che  emergono  per  la 
€  vivacità  delle  loro  rappresentazioni  visive  e  se  ne  valgono  per  «seguire 
€  calcoli,  partite  e  ritratti  a  memoria,  come  pure  i  musicisti  che  sanno  rap-» 
«  presentarsi  l'istrumentazione  d'un' intera  orchestra,  non  sono  minima- 
€  mente  allucinati».  D'altra  parte  l'anatomia,  nel  congiungere  i  centri  sen- 
sgriali  alle  regioni  rappresentative  per  mezzo  di  strade  omolaterali  e  contro- 
laterali convergenti  ad  un  emisfero,  ha  disposto  in  queste  doppie  strade  un 
binario  di  ritorno  costituito  da  fibre  centrifughe^  binario  che  si  ripete  in  tutti 
i  fasci  dì  proiezione  centripeta  e  che  anche  quest'  anno  fu  confermato  da 
CajaI  appunto  nelle  strade  di  cui  si  parla.  Forse  tocca  alla  fibre  centrifughe 
in  questione  di  proiettare  sui  centri  sensoriali  le  azioni  d'  eccitamento  e  di 
arresto  che  disciplinano  l'attenzione  e  servono  ad  illuminare  o  ad  ombreg* 
giare  le  parti  d'  un  panorama  visivo,  a  rinforzare  od  a  smorzare  i  termini 
d'  una  serie  sonora,  secondo  la  nostra  volontà  e  il  nostro  interesse.  E  po- 
trebbe darsi  che  queste  medesime  fibre  riconducessero  l' immagine  mentale 
alla  fucina  delle  immagini  attuali  quand'essa  vi  sia  spinta  dalla  propria  ge- 
nesi morbosa  o  vi  sia  attratta  dalla  sovreccitazione  dei  centri  sensoriali  o  vi 
sia  non  si  sa  se  più  spinta  od  attratta  dalla  permeabilità  patologica  del 
tramite. 

A  questo  modo  io  intendo  di  dare  alla  patogenesi  dell'  allucinazione  un 
carattere  anatomico  e  di  scostarmi  dagli  autori  che  ammettono  una  retroce$' 
siane  delle  idee  allo  stato  di  sensazioni,  ma   in  un  senso  puramente  psicolo- 
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gìco.  E  come  potrebbero  ammetterid  diversamente?  Dal  momento  che  non  si 
sono  mai  domandati  se  esistono  i  centri  mnemonici,  né  dove  si  trovano,  né 
come  si  suddividono  la  merce  che  hanno  in  deposito,  non  resta  a  questi 
autori  che  di  parafrasare  il  fenomeno  clinico  dell'  allucinazione  in  termini  psi- 
cologici. Ora,  che  vi  sia,  oltre  alle  sensazioni,  un  al  di  là  psicologico,  questo 
non  fu  mai  negato  neppur  da  Aristotele  o  da  Agostino,  e  non  vi  è  da 
meravigliarsi  se  anche  nella  patogenesi  delle  allucinazioni  si  pensò  alla  pos- 
sibilità della  loro  provenienza,  per  un  processo  di  ritorno,  dalle  immagini  rap- 
presentative. Basta  riflettere  un  momento  per  comprendere  che  le  immagini 
(siano  poi  attuali,  rappresentative  o  allucinatorie)  non  possono  sgorgare  che 
da  due  fonti  :  o  dalla  realtà  o  dalla  fantasia.  Nessuno  pretenderà  che  imma- 
gini di  oggetti  concreti  o  suoni  di  parole  siano  innate  nel  cervello  degli 
uomini  e  possano  balzarne  fuori  air  urto  magico  d'  un'  irritazione  meccanica, 
circolatoria  o  chimica.  Se  non  vi  è  di  fuori  1'  oggetto  che  luccica  o  la  voce 
che  parla,  vi  dovrà  essere  di  dentro  il  ricordo  che  dà  un  contenuto  e  una 
forma  alla  nostra  allucinazione. 

Ciò  che  invece  la  psicologia  positiva  non  osava  supporre  prima  d'  es- 
servi incoraggiata  dalla  clinica  è  che  esistesse  un  al  di  là  anatomico  dei  cen- 
tri sensoriali  come  esiste  un  al  di  là  psicologico  delle  immagini.  Vi  fu  un 
tempo  assai  vicino  in  cui  la  corteccia  cerebrale  parve  un  accampamento  di 
centri  sensitivi  e  perfino  i  centri  motori  furono  ribattezzati  per  centri  di  sen- 
sibilità muscolare.  Con  un  simile  concetto  le  immagini  mentali  non  avevano 
un  millimetro  quadrato  di  corteccia  su  cui  piantare  le  proprie  tende;  esse 
dovevano  per  forza  far  casa  comune  con  le  immagini  attuali,  confondersi  con 
esse,  non  differirne  che  in  ragione  d'intensità.  Quanto  alle  allucinazioni,  es- 
sendo simili  alle  immagini  attuali  per  1'  apparenza  subiettiva  e  alle  immagini 
mentali  per  l'origine  interna,  non  potevano  che  accasarsi  anch'esse  nella 
sede  comune.  [  tre  fenomeni  si  fucinavano,  con  differenze  di  procedimenio 
inafferrabili,  nello  stesso  calderone.  Se  il  fantasma  allucinatorio,  quantunque 
d' origine  interna  e  rappresentativa,  veniva  scambiato  per  una  percezione 
vera,  ciò  dipendeva  dalla  sua  straordinaria  vivacità  e  precisione:  l'allucina- 
zione non  era  che  una  rappresentazione  perfezionata.  Il  fenomeno  patologico  si 
trasformava  in  un  privilegio.  Questa  maniera  di  vedere  non  è  ancora  abban- 
donata; e  Kraepelin,  per  quanto  Paoli  cerchi  di  presentarcelo  anche  in 
materia  d'  allucinazioni  come  un  innovatore,  finisce  col  dire  che  €  tra  le  al- 
lucinazioni molto  nitide  e  le  reminiscenze  molto  sbiadite  vi  è  una  serie  non 
interrotta  di  termini  intermedi»  (1);  affermazione  ch'io  credo  non  solo  im- 
barazzante nella  patogenesi  delle  allucinazioni  perchè  rende  difficile  la  distin- 
zione tra  il  fenomeno  allucinatorio  e  le  immagini  mentali,  ma  anche  contraria 
alla  verità.  La  verità  è  che  le  immagini  mentali,  per  quanto  magnifiche,  non 
si  immedesimano  mai  con  la  realtà,  non  sembrano  mai  percezioni  e  non 
hanno   nulla   di  comune  con  le  allucinazioni:  quando   Diamandi   si  rappre- 


(1)  S.  Kbakpelin,  Piuehiatrie^  VII  Aoflage,  I  ìi.,  Lipsin,  1008,  pag.  186. 
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senta  ie  centiDaia  di  cifre  che  ha  scritto  mezz'ora  prima  sulla  lavagna  può 
anche  immaginarsele  come  sono  e  dove  realmente  sono,  ma  sa  benissimo  di 
non  vederle.  E  d'altra  parte:  forse  che  una  percezione  incompleta,  crepu- 
scolare e  lontana  come  ce  ne  sono  tante  ci  fa  I'  effetto  d'  un'  immagine  men- 
tale? Non  siamo  invece  sicurissimi  di  riconoscerla,  malgrado  le  sue  lacune  e 
la  sua  vanescenza,  per  un'  immagine  attuale,  anche  se  i  suoi  particolari  ci 
sfuggono? 

Io  credo  che  la  separazione  di  sede  sia  necessaria  non  solo  per  spiegare, 
ma  anche  per  cùmprendere  l'allucinazione.  Secondo  Kraepelin  percezioni  e 
immagini  mentali  si  formano  promiscuamente  sulla  strada  che  corre  tra  ì 
centri  corticali  di  sensibilità  e  la  ragione  sovrastante  (indistinta);  ma  con 
maggior  partecipazione  dei  centri  sensoriali  nel  primo  caso  e  della  regione 
psichica  nel  secondo.  Questa  indecisione  impedisce  a  Kraepelin,  tra  l'al- 
tro, di  distinguere  le  pseudo-^llucinaziani  o  allucinazioni  psichiche  o  rappresen- 
tazioni coatte  dalle  vere  allucinazioni  realistiche,  come  si  può  toccar  con  mano 
leggendo  il  già  citato  articolo  di  Lugaro. 

Per  poter  ridurre  l'allucinazione  ad  un  fenomeno  schematico,  non  basta 
ammettere  un  al  di  là  anatomico  dei  centri  sensoriali;  ma  bisogna  anche  im- 
maginarlo, almeno  in  parte  (nella  sua  parte  più  umile),  come  una  federa- 
zione di  centri  distinti  e  speciGci  che  racchiudono,  ciascuno  per  proprio  conto, 
le  immagini  mnemoniche,  simboliche,  parziali  e  rievoeabili  dei  fantasmi 
comparsi  per  un  istante  nei  centri  sensoriali  al  cozzo  della  realtà  esterna. 
Nella  fisiologia  del  linguaggio  noi  abbiamo  appunto  a  che  fare  con  centri  di 
questo  genere;  e  le  ragioni  per  ammetterne  l'esistenza,  anche  all' infuori  dalla 
lisiologia  e  patologia  del  linguaggio,  sono  numerose  e  importanti.  Non  è 
dunque  per  puro  comodo  della  questione  presente  che  teniamo  ferma  la  di- 
stinzione fra  centri  di  rappresentazione  e  centri  di  sensazione.  Al  contrario, 
io  mi  sforzo  di  mettere  la  patogenesi  dell'  allucinazione  in  armonia  con  l' esi- 
stenza dei  centri  rappresentativi,  anche  perchè  l'  esistenza  dei  centri  rappre- 
sent<itivi  si  rende  di  giorno  in  giorno  più  probabile,  anzi  è  già  un  fatto  dimo- 
strato per 'qualcuno  di  essi.  E  non  so  perchè  si  debba  provare  ripugnanza, 
una  volta  ammessa  la  zona  psichica,  a  considerarla  eterogenea  piuttosto  che 
omogenea,  come  dicono  o  sottintendono  tutti  coloro  che  respìngono  le  viste 
di  Flechsig,  di  Cajal  e  dei  clinici  localizzatori. 

Solo  col  concetto  anatomico  di  centri  ultrasensoriali  specificamente  distinti 
e  localizzabili  si  può  pensare  che  le  rappresentazioni  siano  un  fenomeno  uni- 
laterale e  localizzabile;  solo  col  ritenere  unilaterale  e  localizzabile  un  centro 
ultrasensoriale  si  può  dare  un  bersaglio  unico  allo  stimolo  patologico  e  sup- 
porre che  un'  idea  qualunque,  ancorché  scialba  e  poco  importante,  ne  sgusci 
fuori  per  malattia  o  durante  il  sogno  e  vada  a  riprendere  il  suo  aspetto  pri- 
mitivo di  percezione  nei  due  centri  sensoriali  che  hanno  l'  esclusivo  privile- 
gio di  dare  all'  immagine  il  marchio  dell'  esteriorità;  e  infìne  si  può  spingere 
l'ardimento  fino  a  designare  con  P ipotesi  il  tragitto  materiale  di  questo  re- 
gresso parafisioiogico  nelle  fibre  centrifughe  che  si  riscontrano  lungo  le  vie  di 
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congiunzione  tra  i  centri  sensoriali  e  il  rispettivo  centro  di  rappresentazione 
mnemonica. 

Questo  schema  del  processo  allucinatorio  ci  permette  d'  applicare  la  pa- 
togenesi meccanica,  circolatoria  e  tossica  anche  al  caso  particolare  delle  allu- 
cinazioni figurate,  specialmente  della  vista,  senza  urtare  nello  scoglio  del- 
l'emianopsia;  e  ci  permette  di  spiegare  meglio  che  altrimenti  anche  la 
ripetizione  sonora  (allucinatoria)  del  pensiero.  Infatti,  noi  possiamo  risalire  al 
momento  iniziale  dell'  allucinazione,  cioè  all'  istante  ed  al  luogo  in  cui  essa 
era  una  larva  simbolica  più  o  meno  cosciente  ;  sorprenderla  allo  stato  na- 
scente come  un  fenomeno  unico  e  unilaterale;  e  seguirne  il  cammino  retro- 
grado finché  si  biforca  nei  due  emisferi  allo  stato  d' immagine  sensoriale. 
Se  raffrontiamo  il  nostro  modo  di  vedere  coi  vari  casi  clinici  d'allucinazione, 
non  incontreremo  alcuna  contraddizione  od  ostacolo  insuperabile. 

Non  si  può  dire  che  così  avvenga  con  la  teoria  in  vigore.  Essa  ha  una 
debolezza:  forse  una  sola,  ma  ne  ha  una.  Come  può  mai  lo  stimolo  che  ir- 
riti un  singolo  centro  visivo  risvegliare  allucinazioni  che  siano  qualche  cosa 
di  più  di  mezze  immagini  o  di  immagini  complete  bensì,  ma  esteriorizzate 
in  una  sola  metà  dello  spazio?  Data  questa  genesi,  l'allucinazione  visiva  do- 
vrebbe essere  sempre  o  dimezzata  o  spostata.  Siccome  per  formare  un'  im- 
magine completa  e  a  cavaliere  tra  le  due  metà  laterali  dello  spazio  occorre 
normalmente  il  concorso  simultaneo  ed  armonico  di  due  centri  complemen- 
tari e  non  attigui,  noi  non  possiamo  concepire  nemmeno  un'  allucinazione  vi- 
siva che  sia  completa  e  nettamente  esteriorizzata  di  prospetto,  se  non  inqua- 
drandola negli  stessi  centri.  Ora,  per  suscitare  un  simile  effetto  d' insieme 
bisogna  che  una  doppia  attività  patologica  animi  i  due  centri  fisiologicamente 
diversi  della  corteccia  visiva.  E  ciò  non  è  possibile  che  in  tre  modi:  o  per 
mezzo  di  uno  stimolo  unico  che  si  duplica;  o  con  due  stimoli  che  agiscano 
di  conserva  completandosi  a  vicenda  ;  o  con  uno  stimolo  che  provochi  imme- 
diatamente per  associazione  l' attività  non  perfettamente  analoga  del  centro 
omologo  nell'  altro  emisfero.  Quest'  ultima  è  appunto  l' ipotesi  a  cui  ricorre 
Roncoroni  pensando  ch'essa  sia  più  semplice  o  più  solida  della'  mia. 

Io  propendo  a  credere  che  l' associazione  interemisferica  non  si  verifi- 
chi, e  credo  che  non  si  verifichi,  non  sia  possibile  e  non  presenti  nessuna 
utilità  nemmeno  1'  associazione  vicendevole  e  ben  più  facile  tra  gli  elementi 
spaziali  della  visione  che  occupano  un  singolo  emisfero.  Come  ha  già  rilevato 
Lugaro,  noi  abbiamo  un  bel  conoscere  per  intero  l'oggetto  che  ci  sta  di 
fronte;  se  ne  copriamo  una  parie,  riesciremo  bensì  a  rappresentarcela,  ma 
non  a  vederla  e  nemmeno  ad  illuderci  di  vederla:  in  realtà  non  vedremo 
che  la  parte  scoperta.  Ora,  sarebbe  strano  se  questa  virtù  integrativa,  que- 
sta solidarietà  fraterna  tra  i  due  emisferi,  questo  pronto  soccorso  traverso 
alla  voragine  della  grande  scissura  interemisferica,  mentre  non  si  effettua 
mai  in  condizioni  normali,  attendesse  a  rivelare  i  suoi  benefizi  proprio  nei  casi 
di  malattia  mentale  e  si  affermasse  in  maniera,  da  non  mai  fallire  V  effetto. 
In  fondo  che  cosa  ci  autorizza  ad  una  simile  congettura?  Perchè  un' a^ 


Sopra  una  teoria  dell'  allucinazione  327 

sociazione  cerebrale,  cioè  un  processo  attivo  della  nostra  mente,  dovrebbe 
sanzionare  il  legame  tra  le  due  mezze  immagini  che  si  stampano  nella  cor- 
teccia occipitale?  Le  due  metà  d'  un'  immagine  unitaria  sono  già  saldate  fra 
di  loro  nella  realtà  obiettiva  dello  spazio  esterno;  e  poiché  arrivano  alla  co- 
scienza in  compagnia,  non  hanno  alcun  bisogno  d'un  processo  speciale  per 
associarvisi  subiettivamente.  Guai  se  I'  associazione  tra  i  due  emisferi  fosse 
possibile  anche  in  materia  di  sensazioni,  e  peggio  ancora  se  fosse  inevita- 
bile. Noi  vedremmo  tutti  i  frammenti  d*  oggetti  conosciuti  come  se  fossero 
interi  :  Giuditta  non  avrebbe  mai  potuto  capacitarsi  d' aver  decapitato  Olo- 
ferne; e  con  un  certo  numero  di  cocci  si  potrebbe  credere  di  possedere  un 
servizio  da  tavola  per  12  persone.  Ha  ragione  Lugaro  quando  dice:  «l'as- 
sociazione lega  tra  di  loro  gli  elementi  che  compongono  i  ricordi,  le  rappre- 
sentazioni, le  idee,  ma  non  quelli  che  compongono  le  percezioni». 

Esclusa  l'ipotesi  dell'associazione  interemisferica,  restano  le  altre  due. 
Dovremo  forse  credere  che  due  stimoli  patologici  possano  piombare  allo  stesso 
istante  in  due  località  precise,  discoste  ed  omologhe  della  corteccia  cerebrale, 
come  sono  i  due  centri  visivi,  e  dividersi  le  loro  mansioni  in  modo  da  sve- 
gliare di  qua  mezza  immagine  e  di  là  la  mezza  immagine  residua  dello  stesso 
oggetto?  Siccome  una  cooperazione  così  teleologica  di  due  stimoli  accidentali 
non  è  nemmeno  pensabile,  noi  dobbiamo  concludere  per  l'azione  d'uno  sti- 
molo unico  che  si  sdoppia  nei  due  centri  visivi  ;  e  cercare  a  questo  stiuiolo 
un  posto  dove  possa  cogliere  tutti  i  connotati  degli  oggetti  e  trasportarli  ai 
due  centri  di  proiezione  che  sono  capaci  di  percepirli  in  una  sintesi  realistica. 

Quanto  alla  ripetizione  sonora  del  pensiero,  è  certo  che  a  sua  volta  essa 
si  spiega  assai  meglio  se  la  rappresentazione  primitiva  del  pensiero  e  la  sua 
ripetizione  allucinatoria  hanno  una  sede  diversa;  perchè  ciò  aiuta  molto  a 
comprendere  da  un  lato  la  loro  successione,  dall'altro  la  loro  differenza  su^ 
biettiva.  Poniamo  che  non  esistesse  tra  le  due  parti  del  fenomeno  una  diffe- 
renza subiettiva  :  il  fenomeno  non  sarebbe  più  quello.  11  pensiero  proprio  e 
la  voce  altrui  avrebbero  la  stessa  apparenza  ;  e  quindi  si  raffigurerebbero 
nella  coscienza  dell'allucinato  o  come  due  pensieri  o  come  due  voci.  Se  poi 
fra  i  due  tempi  del  fenomeno  non  vi  fosse  che  una  differenza  di  intensità, 
come  presumono  coloro  che  ravvisano  nell'  allucinazione  una  rappresentazione 
assai  viva,  non  si  capisce  perchè  il  primo  tempo  (il  pensiero)  dovesse  con 
tanta  regolarità  essere  il  più  debole  e  il  secondo  tempo  (l'allucinazione)  il 
più  forte.  Anche  in  questo  caso  vi  sono  tre  spiegazioni:  l'allucinazione  a 
termine  prorompe  o  per  uno  stimolo  unico  che  colpisce  le  due  vie  del  cen- 
tri acustici  ad  un  punto  d'incrocio;  o  per  due  stimoli  che  colpiscono  suc- 
cessivamente i  due  centri  e  con  un  intervallo  regolare  ;  o  per  associazione. 
Ed  anche  in  questo  caso  Roncoroni  si  pronun(ia  a  favore  dell'associa- 
zione :  non  però  tra  il  centro  rappresentativo  dei  suoni  verbali  e  i  due  centri 
uditivi,  ma  in  genere  tra  un  centro  qualunque  e  questi  ultimi  od  uno  di 
essi.  A  suo  parere  «  non  è  necessario  ammettere  che  il  pensiero  nasca  in 
ogni  caso  nel  centro  rappresentativo  corrispondente  al  centro  sensorio  in  cui 


328  !:.  Tanzi 


si  forma  1'  allucinazione  ;  vi  sono  altri  centri  corticali,  il  visivo,  il  motore 
della  parola,  da  cui  il  pensiero  potrebbe  primitivamente  aver  orìgine  >. 

Io  non  comprendo  la  perplessità  di  Roncoroni  ad  accettare,  fra  varie 
soluzioni,  la  più  ovvia.  Anzitutto  qui  non  si  tratta  d'un  centro  ipotetico  e 
d' ignota  sede,  ma  d'  un  centro  la  cui  esistenza  ed  unilateralità  è  documen- 
tata dal  fatto  clinico  della  sordità  verbale.  Nessuno  ignora  che  il  centro  rap- 
presentativo della  parola  sonora  è  distinto  dai  due  centri  dell'udito  (anzi 
meglio  di  essi)  nella  i^  circonvoluzione  temporale  di  sinistra;  nessuno  du- 
bita che  uno  stimolo  patologico  possa  acuirne  l'attività;  e  non  occorre  un 
grande  sforzo  per  concepire  che  la  rappresentazione  sonora  d'una  o  più  parole 
possa,  biforcandosi  nei  due  centri  dell'udito,  prendervi  l'aspetto  d'una  voce 
esterna  (1). 

Si  tratta  dunque  d'  un  centro  rispettabile,  che  ha  le  sue  carte  in  regola. 
Non  solo  :  ma  si  tratta  anche  della  sorgente  massima  e  primordiale  a  cui  at- 
tinge il  pensiero  degli  uomini  nel  corso  di  tutta  la  vita,  fatta  eccezione  dei 


(1)  Almeno  qaesta  volta  non  potrà  Baroncini  rimproveTarmi  d'esser  ricono,  per  propogoare 
r  unilateralitÀ  del  centri  psichici,  al  criterio  <  dell'  economia  anatomica,  dell'  economia  fiuologica  e 
persino  della  heU&zxa  ettetiea  »  com'  egli  dice,  ripetendo  in  parte  le  mie  parole  e  mescolandori  insieme 
le  sue  ironiche  ampliflcasioni.  Xon  la  bellesza,  ma  1'  utilUd  biologica  io  invocavo;  ed  è  contro  il  cri- 
terio dell'  utilità  biolf^ca,  quindi  contro  la  legge  della  selesione,  che  si  ritorce  sensa  volerlo  l' incre- 
dulità di  Baroncini.  Egli  si  bnrla  alquanto  dei  centri  psichici,  liberi  di  ogni  vincolo  con  lo  spazio. 
§degno9Ì  di  qualsiasi  meta  materiale,  emancipati  dalle  pastoie  della  simmetria  e  perciò  idon^  ad 
acquistare  maggior  forza  di  generalità  e  d'  astrazione.  Eppure,  se  la  parola,  come  atto  e  come  rappre- 
seotasione,  si  forma  per  mezzo  d'  un  processo  nnUaterale  nel  solo  emisfero  sinistro,  io  non  so  perchè 
non  sia  lecito  di  suppone  che  il  pensiero  possa  &re  a  meno  di  duplicarsi  in  due  emisferi.  Forse  che 
il  pensiero  è  meno  psichico  della  parola! 

Del  resto,  quando  si  dice  centro  unilaterale  non  si  esclude  che  il  centro  omologo  deU'  altro  lato 
possa  spiegare  un'  attività  analoga;  solo  si  ammette  che  ciascuno  dei  due  centri  sia  in  grado  di  fun- 
zionare da  so  stesso,  nei  limiti  della  propria  attività,  senza  dipendere  dall'  altro.  Alla  mia  teoria  sai 
fenomeni  allucinatori  basta  l'  unilateralità  di  funzione,  ossia  1'  autonomia  del  centro  rappresentativo 
in  ciascun  emisfero.  Così  si  suppone  che  possa  essere  localizzato  a  sinistra  il  centro  sopravisivo  deUe 
immagini  verbali  e  a  destra  quello  delle  immagini  comuni  ;  e  per  riguardo  alla  funzione  motrice  della 
favella,  che  Baroncini  cita  male  a  proposito  in  favore  della  bilateralità,  a  sinistra  si  formerebbe 
la  parola  meditata,  a  destra  la  parola  antomaUoa. 

Baroncini  complica  la  discussione  ammettendo  come  dimostrata  T  esistenza  del  centro  di 
Gowers:  secondo  lui  non  si  potrebbe,  senza  il  centro  di  Gowers,  spiegare  il  fenomeno  deU'am- 
bliopia  erocitUa  ossia  della  eaeità  oorUeale  localizzata  ad  un  occhio.  A  lui  ed  a  Koncoroui,  che  rac- 
cogUe  r  osservazione,  faccio  notare  che  il  centro  di  Gowers  con  proiezioni  riunite  delle  due  retine 
costituisce  un  deposito  d'  itMnagini  complete  e  perciò  corrisponde  a  ciò  che  chiamai  centro  psichico. 
S'  esso  esiste,  non  vi  è  ragione  di  contrapporlo  ai  centri  psichici,  ma  d*  utilizzarlo  per  ribadire  l'  esi- 
stenza dei  centri  psichici  ed  anche  la  loro  autonomia  di  fuccione  in  un  emisfero,  l^on  dice  Gowers 
e  non  ripete  Baroncini  che  questo  centro  parietale  riassume  in  un  emisfero  le  proiezioni  occipitali 
d' un  occhio,  quantunque  esse  siano  smembrate  in  due  emisferi  ?  E  non  si  vede  con  un  occhio  tatto  Io 
spazio?  Dunque  un  centro  di  Gowers  basta  da  solo  a  fornire  materia  per  allucinazioni  complete 
e  bilaterali. 

Non  posso  tuttavia  astenermi  dal  confessare  a  Baroncini  ed  anche  a  Roncoroni  ohe  un  fe- 
nomeno isterico  come  1'  ambliopia  crociata  non  ò  la  prova  più  convincente  per  determinare  una  loca- 
lizzazione funzionale  nella  corteccia  del  cervello.  L*  isterismo  non  è  una  malattia  a  focolaio  ;  i  suoi 
sintomi  bizzarri  ed  effimeri  sono  in  balia  delle  associazioni  ideatlve  ;  ed  è  vano  il  tentativo  di  con- 
densarne le  cause  in  lesioni  materiali  ed  unitarie.  Se  un'  isterica,  per  esempio,  soffre  nello  stesso 
tempo  di  mastodinia  deetra  e  di  topoalgia  del  calcagno  sinistro,  a  nessuno  verrà  in  mente  di  cercare 
un  centro  comune  di  sensibilità  dolorifica  per  la  mammella  destra  e  pel  piede  sinistro.  Qui  si,  è  rera- 
mente  opportuno  &r  appello  all'  associazione. 
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sordomuti.  Noi  pensiamo  prevalentemente  per  rappresentazioni  uditive  ;  e 
prima  d' apprendere  a  parlare  dobbiamo  familiarizzarci  con  le  parole  che 
udiamo  dagli  altri.  Il  centro  motore  del  linguaggio  e  il  centro  della  visione 
verbale  hanno  dunque  una  importanza  molto  minore  di  quella  che  compete 
al  centro  rappresentativo  della  parola  udita.  E  si  sn  che  i  sordi  verbali  sono 
tutti  parafasici;  ragion  per  cui  il  loro  turbamento  intellettuale  è  molto  più 
grave  di  quello  che  si  riscontra  nelle  altre  forme  d'  afasia. 

Per  sostenere  il  mio  schema  ho  dovuto  metterlo  in  armonia  coi  fatti  cli- 
nici d'allucinazione  che  si  conoscono  o  per  lo  meno  coi  più  caratteristici. 
Certo  che  alcuni  di  questi  fatti  sì  spiegano  altrettanto  bene  con  teorie 
diverse  ;  ma  era  mio  stretto  obbligo  di  dimostrare  che  lo  schema  era  adatta- 
bile a  tutte  le  varietà  d'allucinazione  e  principalmente  a  quelle  che  non  si 
conciliano  con  gli  altri  schemi.  Sarebbe  bastala  una  sola  contraddizione  irri- 
mediabile tra  un  fatto  clinico  e  la  teoria  perchè  la  teoria  fosse  condannata 
a  cadere.  ÌMille  applicazioni  felici  non  possono  controbilanciare  una  sola  offesa 
alla  realtà.  Ora  la  necessità  di  dilucidare  tanti  casi  particolari  mi  ha  costretto 
ad  argomentazioni  prolisse  ed  analitiche  che  possono  parere  artificiose.  Le 
lungaggini  della  dimostrazione  sono  imposte  dalla  stridente  diversità  con  cui 
si  presentano,  dal  punto  di  vista  distributivo  della  funzione,  i  centri  sensoriali 
delle  varie  categorie.  I  centri  tattili  corrispondono  con  le  due  metà  del  corpo 
in  rapporto  esattamente  incrociato  ;  quelli  della  vista  corrispondono  in  rap- 
porto incrociato  e  diretto,  ma  in  maniera  che  il  campo  retinico  d'un  occhio 
non  è  rappresentato  interamente  in  nessuno  dei  due  emisferi  ;  e  i  centri 
dell'  udito  sono  ancora  un  enigma  che,  comunque  si  risolva,  deve  necessaria- 
mente risultare  assai  diverso  dalla  formula  dei  centri  ottici,  non  potendosi 
un  suono  dividere  geometricamente  come  una  immagine  della  vista.  Queste 
diversità  fisiologiche  da  un  senso  air  altro  sminuzzano  la  teoria  delle  alluci- 
nazioni in  altrettanti  problemi  separati.  Le  allucinazioni  tattili  e  viscerali,  se 
non  raggiungono  una  complessità  delirante  (nel  qual  caso  vanno  considerate 
come  errori  dell'  ideazione),  si  possono  spiegare  semplicemente  e  nel  modo 
tradizionale  come  effetti  d'irritazioni  dirette  sullo  slesso  centro  tattile  o  ce- 
nestetico;  e  infatti  sono  spesso  unilaterali;  e  forse  i  centri  rappresentativi  di 
queste  immagini  indistinte  e  continuative  non  esistono,  tantoché  Vasimbolia 
tattile  od  asteoreognosia  è  quasi  sempre  legata  alla  cecità  psichica^  né  apparisce 
ben  sicuro  che  abbia  una  esistenza  propria.  Le  allucinazioni  acustiche  si 
possono  interpretare  in  varie  maniere  e  tutte  incerte  o  incomplete  a  causa 
del  mistero  tuttora  insoluto  sulla  fisiologia  centrale  dell'  udito.  Invece  le  al- 
lucinazioni visive  sono  il  lato  debole  della  teoria  tradizionale  e  il  terreno  favore- 
vole su  cui  si  possono  costruire  teorie  più  complete,  perchè  la  fisiologia  e  la 
clinica  dei  centri  ottici  hanno  una  precisione  e  ci  presentano  dati  che  non 
possiamo  trascurare. 

La  psicologia  semplicista  non  ha  fretta  di  risolvere  tutti  questi  quesiti 
perchè  si  crede  in  diritto  d'ignorarli.  Prima  che  si  scoprissero  le  localizzazioni 
funzionali  della  corteccia,  le  rappresentazioni  erano  un  fatto  corticale,  le  sen- 
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sazioni  un  fatto  subcorticale:  e  allora  era  assai  facile  creare  una  patogenesi 
dell'allucinazione.  L'allucinazione,  per  Despine,  Hagen,  De  Jong,  Mey- 
nert,  Tigges,  non  poteva  formarsi  che  nei  centri  subcorticali,  come  la  sen- 
sazione; e  vi  spuntava  o  per  uno  stimolo  locale  o  per  la  retrocessione  dell'  ini- 
magine  mnemonica  dalla  regione  superiore  della  corteccia.  Se  lo  stimolo 
morboso  colpiva  la  corteccia  senza  ripercussione  subcorticale,  si  poteva  pro- 
durre un'  allucinazione  psichica  ossìa  una  rappresentazione  automatica,  ma 
non  mai  una  vera  allucinazione.  Tutto  era  dunque  assai  chiaro:  si  aveva^ 
semplificato  e  spostato,  lo  schema  ch'io  propugno:  solo,  in  luogo  d'un  rap- 
porto cortico-corticale,  stava  a  base  dello  schema  un  rapporto  cortico-nucleare. 

Ma  appena  la  fisiologia  sperimentale,  coadiuvata  dalla  clinica,  sollevò  al 
piano  nobile  della  corteccia  il  proletariato  sensoriale,  non  si  osò  lì  per  lì 
sloggiarne  tangenzialmente  le  immagini  mentali.  Vi  fu  un  periodo  di  promi- 
scuità. Le  allucinazioni,  non  potendo  reclamare  per  sé  sole  centri  completa- 
mente autonomi,  dovettero  allogarsi  nei  centri  imitarì  delle  percezioni  e  dei 
ricordi,  fraternizzare  con  le  immagini  mentali  e  portarne  le  vesti:  esse  furono 
inscritte  allo  stato  civile  della  fisiopatologia  come  ripercezioni^  allo  stesso  ti- 
tolo delle  immagini  mentali,  cioè  come  percezioni  risuscitate  sul  posto,  ma  con 
tanta  forza  e  fortuna,  da  parer  vive  ed  attuali. 

È  vero  che  Krafft-Gbing  e  Kraepelin  parlano  d'un  eccitamento  re- 
trogrado sui  territori  sensoriali.  Ma  il  coscienzioso  clinico  di  Monaco  indica 
questo  fenomeno  come  una  spiegazione  ovvia  e  corrente:  cine  nàchstltegende 
und  zutneist  anerkannte  Erklàrung  (1).  A  me  sembra  che  l'abbia  tolta  di  peso 
dalla  psicopatologia  di  Meynert.  E  certo  che  per  lui  le  immagini  mentali 
non  sono  separabili  dalle  immagini  attuali:  tanto  le  une  che  le  altre  si  li- 
brano non  si  sa  bene  in  quale  spazio  intermediario  tra  i  centri  sensoriali  e 
una  regione  psichica  di  natura  omogenea,  che  partecipa  tutta  in  blocco  an- 
che alle  percezioni  ordinarie  con  una  funzione  indefinibile  che  rassomiglia  un 
po'  a  quella  dell'  anima.  Questa  indeterminatezza  anatomica  e  fisiologic^i  di- 
stoglie Kraepelin  dall' occuparsi  dell' emianopsia  e  delle  allucinazioni  emia- 
nopsiche  come  pure  dal  precisare  la  patogenesi  delle  allucinazioni  unilaterali 
che,  per  chi  non  vuol  vincolarsi  a  localizzazioni  rigorose,  perde  ogni  impor- 
tanza clinica.  Si  può  concludere  che  Kraepelin  descrive  con  molta  diligenza 
i  fenomeni  allucinatorì,  ma  si  astiene  dallo  spiegarne  il  meccanismo,  tranne 
che  in  termini  generali:  ciò  che  dal  suo  punto- di  vista  è  abbastanza  natu- 
rale. Non  si  colpisce  invece  come  di  questa  indecisione  possa  rimaner  soddi- 
sfatto Paoli  che,  se  non  m'inganno,  crede  più  di  me  ai  centri  psichici  ed 
alla  loro  unilateralità. 

Un  punto  rimane  ancora  a  chiarire,  e  sono  le  allucinazioni  unilaterali. 
Se  ne  conoscono  nel  campo  della  vista  e  in  quello  dell'udito,  dove  prendono 
anche  aspetto  figurato  di  fantasmi  e  di  parole.  Bisogna  analizzare  separata- 
mente i  due  quesiti:  quello  della  vista  e  quello  dell'udito. 


(I)  E,  Krakp£Mx,  op.  citatA,  Voi.  I,  i*ag.  135. 
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Le  allucinazioni  unilaterali  della  vista  si  riferiscono  o  ad  un  occhio  o  ad 
un  emisfero.  Le  allucinazioni  limitate  ad  un  occhio,  come  osserva  bene  an- 
che  Roncoroni,  sono  d'origine  suggestiva  e  non  richiedono  spiegazione 
lisio-patologica  :  la  loro  orìgine  non  é  diversa  da  quella  delle  allucinazioni 
bilaterali.  Di  particolare  non  c'è  che  un  fatto:  che  un  occhio,  per  autosug* 
gestione,  resta  esente  dal  fenomeno.  Sono  invece  interessanti  le  allucinazioni 
unilaterali  localizzate  in  un  solo  emisfero:  il  fenomeno  è  costantemente  col* 
legato  ad  emianopsia  nella  visione  delle  immagini  reali.  Quanto  alte  imma- 
gini allucinatorie,  se  non  sono  dimezzate,  sono  per  lo  meno  circoscritte  ad 
una  sola  metà  dello  spazio.  Ma  il  più  curioso  è  questo  :  l' emisfero  allucinato 
non  è  sempre  il  sano;  talvolta  è  I'  altro.  La  clinica  ha  raccolto  casi  dei  due 
generi:  e  il  darne  spiegiizione  non  è  cosa  difficile.  Se  la  corteccia  calcarina 
d'  un  lato  è  distrutta  e  per  una  ragione  qualunque  si  determina  il  processo 
retrogrado  dell'  immagine  mentale,  è  ben  naturale  che  1'  allucinazione  non 
potrà  divampare  se  non  nell'emisfero  sano  o  come  mezza  immagine  o  come 
immagine  intera,  ma  esteriorizzata  nella  metà  opposta  dello  spazio.  Se  in- 
vece uno  dei  due  centri  è  sano  e  1'  altro  non  è  distrutto,  ma  paralizzato  da 
una  causa  permanente,  per  esempio  dalla  compressione  d'un  tumore,  l'al- 
lucinazione potrà  formarsi  anche  nell'emisfero  ammalato,  anzi  in  quello  me- 
glio che  nell'altro.  Appunto  perchè  l'emisfero  cieco  è  irritato,  il  processo 
retrogrado  che  si  biforca  nei  due  emisferi  riescirà  più  fruttuoso  nel  centro 
cieco  che  nel  centro  veggente.  Non  si  hanno  casi  d^  anestesia  dolorosa?  Non 
vediamo  di  sovente  la  contrattura  sovrapporsi  alla  paralisi?  E  non  é  notorio 
che  ì  ciechi  sono  soggetti  ad  allucinazioni  visive,  i  sordi  alte  uditive  e  gli 
amputati  alle  tattili  con  frequenza  assai  maggiore  dei  normali?. 

Nelle  allucinazioni  unilaterali  dell'udito  l'agente  provocatore  è  quasi 
sempre  un  acusma.  Ma  non  sempre,  mi  obietta  Roncoroni,  quantunque 
I'  allucinazione  unilaterale  sia  assai  rara  e  I'  acusma  sia  un  fenomeno  assai 
frequente.  Orbene,  invoco  con  Lugaro  un'  altra  causa  più  frequente  ancora  : 
la  sordità  o  V  ipoacusia  d'  un  orecchio.  Questa  infermità,  appunto  perchè  pre- 
serva il  territorio  centrale  corrispondente  all'  orecchio  ammalato  dall'  azione 
dei  suoni  esterni,  lo  mantiene  in  riposo  e  lo  rende  più  sensibile  all'onda  del 
processo  retrogrado.  Non  solo  :  ma  anche  agli  stimoli  centripeti  ed  anomali 
che  provengono  per  via  periferica  ;  e  infatti  1'  acusma  è  quasi  sempre  loca- 
lizzato all'  orecchio  sordo  o  semisordo. 

Ma  la  critica  più  grave  di  Roncoroni  è  questa.  Io  dico:  <I  centri 
«  sensoriali,  da  soli^  non  sono  in  grado  di  dare  alcuna  immagine  completa. 
<z  Possono  soltanto  rifletterne,  anzi  le  riflettono  infallibilmente  o  col  concorso 
<  della  realtà  esterna  o  col  concorso  dell'  immaginazione.  Ma  in  condizioni 
«  normali  riescono  a  riflettere  soltanto  la  realtà  che  si  affaccia  di  fuori  :  per 
«  riflettere  anche  l' immagine  mentale  della  realtà,  che  si  riaccende  dentro 
«  di  noi,  debbono  trovarsi  in  condizioni  patologiche  o  per  lo  meno  insolite, 
«  come  quelle  del  sonno  ».  Come  fanno,  si  domanda  Roncoroni,  a  rispec- 
chiare sótto  forma   più  rinforzata  e  realistica  il  ritratto  della  realtà  che  sta 
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dentro  di  noi,  ma  in  altro  territorio  della  corteccia,  s'  essi  medesiuìi  (i  centri 
sensoriali)  non  lo  possiedono  perché  non  hanno  memoria  e  se  i  centri  mnemo- 
nici non  contengono  che  simboli  ? 

La  cosa  può  chiarirsi  col  paragone  del  fonografo.  Nel  fonografo  si  ha  una 
voce  esterna,  una  lamina  vibrante  e  un  cilindro  girevole  che  agisce  o  come 
raccoglitore  o  come  motore,  secondo  che  ascolta  ciò  che  gli  confidiamo  o  ri- 
pete a  scadenza  illimitata  ciò  che  gli  è  stato  confidato.  Il  cilindro  è  il  centro 
rappresentativo  ;  la  lamina  è  il  centro  sensoriale  ;  1'  onda  sonora  è  la  realtà 
esterna  quando  entra  nel  fonografo,  è  l'allucinazione  quando  ne  esce.  Orbene, 
la  lamina  vibrante  è  priva  di  memoria  :  come  il  centro  sensoriale,  non  vibra 
se  non  quando  una  voce  parla  nel  fonografo  o  quando  il  cilindro  si  mette  in 
moto,  il  cilindro  girevole  è  perfettamente  afono  e  non  contiene  suoni,  né  im- 
magini di  suoni,  ma  simboli  grafici  che  non  rassomigliano  punto  ai  suoni. 
Eppure  la  lamina  é  capace  di  parlare  sotto  I'  azione  motoria  del  cilindro  gi- 
rante, comportandosi  alla  stessa  maniera  come  se  fosse  esposta  alle  vibra- 
zioni d'  una  voce  esterna  :  e  se  si  tocca  la  lamina  direttamente,  si  produrrà 
un  suono  elementare,  ma  non  una  parola.  La  similitudine  é  completa  :  anzi 
lo  strumento  fisico  é  più  perfetto  dell'  apparecchio  fisiologico.  La  patogenesi 
delle  allucinazioni  si  può  dunque  intendere  concretamente  in  tutte  le  sue  fasi, 
malgrado  le  difficoltà  or  ora  accampate. 

In  conclusione  lo  schema  eh'  io  propongo  presenta  i  seguenti  vantaggi  : 
è  d'  accordo  con  le  tendenze  della  clinica  moderna,  in  quanto  tien  conto  dei 
centri  rappresentativi  ;  fissa  il  punto  di  partenza  dell'  allucinazione  in  questi 
centri  anziché  nel  territorio  senza  confini  dell'  attività  psichica  ;  determina  il 
processo  fisio-patologico  del  fenomeno  e  ne  indica  il  tragitto  anatomico  in  una 
categorìa  affatto  speciale  di  fibre  che,  evidentemente,  non  possono  adempiere 
una  funzione  sensitiva;  elimina  le  incompatibilità  fin  qui  insolute  per  le  allu- 
cinazioni figurate  della  vista;  separa  nella  localizzazione  e  nella  genesi,  come 
sono  separate  nell'  esperienza,  le  immagini  mentali  dalle  allucinazioni,  ed  en- 
trambe dalle  allucinazioni  psichiche  (quesf  ultimo  corollario  della  teoria  fu 
messo  in  bel  rilievo  da  Lugaro);  e  si  adatta  senza  contraddizioni  a  spiegare 
le  molteplici  varietà  del  fenomeno  allucinatorio.  Tutti  gli  altri  schemi  o  pre- 
scindono dai  particolari  anatomici  e  clinici  o  ricorrono,  per  interpretare  le 
allucinazioni,  alla  legge  dell'associazione.  Ora,  la  legge  dell'associazione,  come 
quella  dell'attrazione  universale,  anzi  più  di  essa,  é  così  larga,  che  non  pre- 
clude la  strada  a  nessun  fenomeno  subiettivo  :  i  grandi  e  i  semplici  di  spi- 
rito, i  normali  e  i  deliranti,  gli  svegli  e  i  dormienti,  tutti  gli  esseri  a  cui 
sorride  un  barlume  d' intelligenza  attingono  a  questa  legge  la  direttiva  del 
loro  pensiero.  Ma  per  quanto  larga,  l'attrazione  reciproca  tra  i  fenomeni  su- 
biettivi non  è  illimitata.  Vi  sono  nella  serie  dei  rapporti  teoricamente  possi- 
bili i  rapporti  che  non  si  verificano  mai  praticamente  e  quelli  che  si  veri- 
ficano bensì,  ma  solo  in  condizioni  patologiche.  Non  si  verifica  mai  l'associazione 
d'una  mezza  immagine  visiva  con  la  mezza  immagine  complementare:  non 
avviene  mai  che,  ascoltando  una  mezza  frase,  ci  sembri  di  udire  anthe  il  re- 
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sto  che  non  è  proferito,  per  quanto  se  ne  conosca  il  tenore.  E  la  legge  d'as- 
sociazione, che  lega  fra  di  loro  le  idee  più  lontane  e  i  simboli  più  eterogenei, 
percorrendo  il  cervello  in  tutte  le  direzioni  e  a  tutte  le  distanze,  non  è  capace 
di  scendere  nei  centri  sensoriali  a  raccattarvi  immagini  attuali,  se  non  ne. 
momento  della  percezione,  né  a  trasportarvi  le  proprie,  se  non  nello  stato  di 
sogno  e  di  malattia  mentale.  Cosi  hanno  origine  le  allucinazioni,  e  11  processo 
retrogrado  che  ne  è  la  causa  non  appartiene  alla  fisiologia  dell'  associazione. 
Le  allucinazioni  figurate  sono  immagini  mentali  che  il  sogno  o  la  sovreccita- 
zione del  cervello  hanno  trasportato  nei  centri  corticali  di  sensibilità,  forzando 
nll'  egresso  una  via  che  normalmente  è  d'  entrata.  Il  processo  allucinatorio 
non  è  dunque  un  caso  particolare  d'associazione  psichica,  ma  un  fenomeno 
che  ha  il  suo  meccanismo  patologico. 


(Ospedale  Maggiore  di  S.  OioTanul  In  TorÌDo.  Sale  di  aocettazione  di  Hedióintt). 

Herpes  zoster  nel  dominio  delle  branche  cervicali  inferiori 

e  delle  branche  toraciche  superiori 
a  topografia  radicolare  e  ad  intensa  reazione  meningea. 

OsMrraiioiie  del  dott.  Oarlo  Quadrone,  Aasistente. 

Ilo  creduto  bene  di  far  conoscere  questo  caso  di  zona,  presentatosi  alle 
sale  di  accettazione  di  medicina  del  S.  Giovanni  e  da  me  accuratamente  stu- 
diato durante  lo  svolgersi  della  malattia  sino  a  guarigione  compiuta,  per  al- 
cuni fatti  d'ordine  clinico  che  mi  permisero  una  diagnosi  di  localizzazione 
ben  netta,  e  per  la  lesione  cutanea  istessa,  la  quale  invase  pure  territori 
cutanei  innervati  dal  plesso  brachiale,  assumendo  una  disposizione  radicolare 
quantunque  limitata  quasi  esclusivamente  ad  un  solo  segmento  dell'arto  su- 
periore: il  braccio. 

Riporto  il  più  brevemente  possibile  la  storia  clinica  dell'ammalato. 

Emilio  C...  cuoco,  di  anni  71,  di  Agliano  di  Asti,  domiciliato  a  Torino.  Genti- 
lizio immune  ;  Pammalato  godette  sempre  ottima  salate.  Bevitore  moderato.  Fumatore 
non  sfrenato  di  tabacco.  Non  Ines. 

La  presente  malattìa  si  manifestò  nel  corrente  mese  di  marzo  con  un  senso  di 
pur  ito  e  bruciore  localizzato  dapprima  alla  metà  superiore  della  regione  posteriore 
destra  del  torace,  che  si  estese  in  breve  alla  regione  ascellare,  alla  faccia  posteriore  ed 
intema  del  braccio  ed  alla  regione  superiore  ed  anteriore  del  torace  di  destra.  A  queste 
sensazioni  parestesicjie  si  aggiunsero  dolori  acuti  a  trafittura  nelle  regioni  soprade- 
scritte, dolori  aventi  il  carattere  di  parossismo  e  talora  assai  violenti  da  strappare 
gemiti  all'ammalato. 

Ben  presto  comparvero  in  queste  regioni  delle  bollicine  numerosissime  di  varia 
grossezza,  alcune  assumendo  le  dimensioni  di  bolla,  e  di  forma  variabile.  In  questo 
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frattempo  il  paziente  ricorse  all'accettazione  di  medicina  dell'ospedale  dove  venne  di 
me  visitato  e  curato  ambnlatoriameute,  non  avendo  io  potato  ricoverarlo  in  Reziont> 
Frattanto  le  vescicole  dopo  un  rapido  passavie  in  pustole  si  erano  trasformate  li 
croste  ematiche  estesamente  confluenti  Tra  di  loro. 


I  dolori  nevralgiformi  si  erano  fatti  meno  intensi.  In  questo  frattempo  la  legione 
cutanea  Tenne  fotc^rafata  dall' nlU  evo  interno  Bolognini  dell'ospedale  di  S.  Gio- 
vanni, laureando  in  medicina.  Per  la  disposizione  della  lesione  cutanea  vedi  le  figure 

Con  adatta  medicazione  asciutta  previa  spaccatura  degli  ascessi  di  cui  sopra  ho 
già  parlato,  la  lesione  cutanea  migliorò  assai  rapidamente  e  dopo  una  veotina  di 
giorni  dell'  herpes  sosltr  rimanevano  solo  traccie  nelle  parti  più  profondamente  colpite. 
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Però  i  dolori  ne vralgi formi  {«rtnasero  attenuati  |>er  luiigo  tempo  anche  qnaiido 
gid  l'ammalato  era  guarito  perfettumente  della  bus  lesione  cutanea.  Dopo  40  giorni 
dell'  ioLzio  della  malattia  scomparrero  anche  i  dolori  ed  il  paziente  venne  dichiarato 
i-qmpletameate  guarito. 

Tutto  ciò  per  quauto  riguarda  l' inatituiniì.  lo  svolgersi  e  lo  scomparire  dello  zona. 
Ora  dirò  pure  brevemente  dello  stato  degli  organi  interni  e  degli  esami  praticati  sul  |)a- 
y.ieati-  durante  il  decorso  della  presente  malattia. 

DhI  lato  del  sistema  nervoso  si  nota:  La  sensiliilità  cutanea,  tattile  e  dolorificn  i' 
["■rfettamente  consen^ata  nelle  xtitip  colpite  dall' Aerpe».  Per  contjo  notevole  diminu- 
zione della  sensihilitii  per    il  caldo  nclhi  regione  scapolare.  Bensibilità  per  il  freddo 


l'uri'  diminuita.  Iperestesia  Delle  regioni  limitrofe  con  persistenza  della  sensazione 
doliirosa  per  qualche  minuto  secondo.  Sensibilitn  [lerimnmmaria  ben  oouservata. 

Riflesso  rotuleo  assai  più  debole  a  destra.  Cianosi  intensa  a  guanto  alle  due 
mani  specie  a  destro.  Pupille  normali.  Fibro-liponia  nella  regione  cervicale  postern- 
deatra.  Organi  toracici  ed  addominali  normali.  Si  riscontrano  però  le  note  caratteri- 
stiche di  oh'  arterio-sclerosi  generalizzata  (non  renale  però)  di  leggero   grado. 

Srigmomanometria  (h.  d.)  —  103  mm.  Arterie  periferiche  dure  e  tortuose:  2°  tono 
accentuato  all'aorta.  Polso  60-70  battiti  al  m'. 

Urine  perfettamente  normali.  Temperatura  rettale  normale.  Esame  del  sangue 
praticato  dne  volte  durante    il  corso  della    malattia:  Emometria  ^=  89.  Globuli  rossi 
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«•  4,000,000.  Globuli  bianchi  «  8,000  —  12,000.  Linfociti  in  quantità  normale.  Culture 
del  sangue:  Salasso  dalla  vena  basìlica  con  siringa  Tur  si  ni  e  seminagione  del  sangue 
in  palloncino  di  brodo  ed  in  tubo  di  agar:  ^'on  si  nota  sviluppo  di  bacterii. 

Puntura  lombare  di  Quineke.  —  Ho  pi'aticata  tale  puntura  ambnlatoriamonte 
con  aghi  di  platino  finissimi  4  volte  nel  decorso  della  malattìa;  una  prima  volta  nei 
primissimi  giorni,  due  volte  in  perìodo  intermedio,  ed  un^  ultima  puntura,  quando  ^ià 
i  dolori  nevralgiformi  erano  scomparsi. 

Venne  pure  seminato  il  liquido  in  brodo  ed  in  agar;  non  si  ebbe  mai  sviluppo 
di  nessuna  speoie  di  batterio.  Il  liquido  della  prima  prova  venne  inoltre  iniettato 
in  topolino  ed  in  cavia  (5  cm^  nel  primo,  15  cm^  nella  seconda),  gli  animali  soprav- 
vissero senza  dar  segni  di  soffereren'xa. 

Esams  citologico,  —  Alla  prima  puntura  lombare,  come  pure  alle  successive,  si 
estraggono  facilmente  da  20  a  25  cm^  di  liquido,  avente  i  soliti  caratteri  fisici  del  liquido 
cefalo-rachidiano.  Dopo  averne  seminato  una  piccola  quantità  in  brodo  ed  in  agar  per 
le  culture  di  cui  sopra  ho  già  parlato,  centrifugo  il  liquido  che  rimane  per  10  m'  a  3000 
giri  ponendolo  in  tubi  da  centrifuga  con  fondo  molto  stretto,  poscia  rovescio  il  tubo, 
versandone  tutto  il  liquido  che  contiene,  ad  eccezione  di  una  piccola  goccia  che  si 
riprende  con  una  pipetta  capillare.  Questa  viene  poscia  distesa  su  tre  o  quattro  ve- 
trini disseccati  in  termostato  e  poi  colorati  con  cosina  ed  ematossilìna  e  con  triacido 
di  Ehrlich;  questa  e  la  tecnica  adoperata  da  Widal,  Si  card  e  Bouveret  ed  alla 
quale  io  mi  sono  rigorosamente  attenuto  non  solo  per  Tesarne  del  liquido  tolto  colla 
prima  puntura  lombare,  ma  anche  per  Pesame  del  liquido  tolto  colle  successive  pun- 
ture. È  ben  inteso  che  ho  sempre  esaminati  tutti  ì  vetrini  per  evitare  l'errore  che  ne 
sarebbe  potuto  derivare  da  un'  ineguale  distribuzione  di  cellule.  Orbene  il  risultato  che 
ne  ho  ottenuto  è  il  seguente  :  U  liquido  cefalo-rachidiano  delle  due  prime  punture  lom- 
bari contiene  un  grcm  numero  di  linfociti  e  qualche  scarsa  cellula  endoteliale. 

Nel  liquido  della  3^  puntura  lombare,  praticata  quando  la  lesione  cutanea  si  era 
già  in  gran  parte  risolta,  ma  persistevano  ancora,  quantunque  assai  attenuati,  i  dolori 
nevralgiformi  ;  si  riscontrano  sempre  delle  forme  linfocitieke  in  discreta  quantità  e 
qualche  cellula  endoteliale. 

Infine  nel  liquido  cefalo-rachideo  della  4*  puntura,  praticata  allorquando  il  pa- 
ziente era  completamente  guarito,  non  sì  rinvennero  che  scarsissimi  linfociti^  qual- 
che cellula  endoteliale  e  qualche  scarso  globulo  biam^co  polinuclecUo, 

É  da  notare,  che  per  ogni  singolo  esame,  come  prova  di  controllo,  eseguivo  la 
puntura  di  Quineke  a  qualche  convalescente  di  malattie  non  nervose,  esaminandone 
il  liquido. estratto  col  solito  metodo  e  confrontando  così  i  due  preparati. 

Uiassuniendo:  un  caso  di  herpes  zostei*  del  tronco  e  dell'arto  superiore 
di  destra,  a  focolai  confluenti  ed  a  distribuzione  cutanea  assai  regolare  cor- 
rispondente a  determinati  distretti  di  nervi  sensitivi,  presenta  le  particola- 
rità di  una  intensa  reazione  meningea,  la  quale  si  esplica  con  una  pronun- 
ciata linfocitosi  del  liquido  cefalo-rachidiano,  senza  contemporaneo  aumento 
in  numero  dei  linfociti  del  sangue  e  senza  che  lo  stesso  liquido  rachidiano 
contenga  germi  rilevabili  coi  soliti  metodi  culturali  e  senza  che  infine  il  suo 
potere  tossico  verso  gli  animali  da  laboratorio  sia  aumentato.  Per  di  più 
nessun  sintomo  di  malattia  e  focolaio  del  sistema  nervoso  centrale,  nessun 
processo  né  tossico  né  infettivo  in  corso  né  in  precedenza  (esame  batteriologico 
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del  sangue  negativo,  non  febbre,  anamnesi  prossima  muta)  e  se  si  eccettuano 
le  sofferenze  locali,  lo  stato  delle  condizioni  jiienernlì  è  relativamente  buono. 

In  un  mese  e  mezzo  circa  il  paziente  guarisce  e  la  linfocitosi  del  liquido  cefa- 
U)-rachidiano  scompare  assieme  all'eruzione  cutanea  ed  ai  dolori  nevralgiformi. 

La  particolarità  più  importante  che  offriva  questo  caso  era  adunque  la 
linfocitosi  intensa  del  liquido  cefalo-rachidiano  :  ciò  ammesso  era  fuori  di 
dubbio  che  io  mi  trovassi  di  fronte  ad  un  caso  di  herfes  zoster  accompagnato 
da  forte  reazione  meningea,  senza  reazione  sanguigna  omologa. 

La  reazione  leucocitaria  del  liquido  cefalo-rachidiano  nello  zona  è  fatto 
notato  da  molti  clinici  (Dopter,  Achard,  Loeper,  Sicard,  Sambry, 
€hauffard,  Froin,  ecc.)  e  serve  appunto  a  distinguere  lo  zona  d'origine 
periferica  da  quello  d'origine  centrale. 

Non  bisogna  però  dimenticare,  come  talora  lo  zona  non  si  assodi  a  linfoci- 
tosi, e  pur  tuttavia  esso  sia  d'origine  intrarachidiana  (Achard).  In  questi 
casi  si  deve  interpretare  la  mancanza  di  reazione  meningea  con  una  irrita- 
zione fugacissima  della  pia  ;  ma  il  più  delle  volte,  in  questi  casi  di  zona  senza 
linfocitosi,  sì  tratta  di  herpes  zoster  dipendente  da  una  nevrite  periferica. 

Nel  mio  caso  adunque  la  reazione  linfocitica  del  liquido  cefalo-rachidiano 
era  valido  sostegno  per  l'ipotesi  dell'origine  intrarachidiana  della  lesione 
cutanea.  Però  a  questo  riguardo  io  debbo  ricordare  l'opinione  dì  Lamy(i), 
il  quale  dice,  come  la  linfocitosi  che  accompagna  V  herpes  zoster  sia  testimone 
certo  di  un'  irritazione  meningea,  ma  come  non  si  debba  dimenticare  pure 
che  lo  spazio  subaracnoideo  comunichi  facilmente  con  gli  spazi  connettivalì 
dei  tronchi  nervosi  (A.  Key,  Retzius^  Lamy)  e  come  perciò  una  irrita- 
zione 0  meglio  una  flogosì  dei  tronchi  nervosi  possa  tradursi  pure  con  una 
linfocitosi  del  liquido  cefalo-rachidiano. 

Ma  quest'ipotesi  di  Lamy  si  può  confutare  con  vari  argomenti: 
1.  Si  sa  che  numerosi  esami  del  liquido  cefalo-rachidiano  praticati  du- 
rante il  corso  di  polinevriti  semplici  e  nel  corso  di  psicosi  polinevritìche  (Wìdal) 
diedero  sempre  risultati  negativi  per  rispetto  alla  linfocitosi   in  questione. 

!2.  Inoltre  la  lesione  cutanea  istessa,  che  segue  perfettamente  il  decorso 
dei  nervi,  è  pure  argomento  contrario  alP  origine  periferica  di  questi  herpes 
zoster  con  linfocitosi,  cosi  pure  la  natura  ed  il  modo  di  propagarsi  del  dolore. 

Tutti  questi  argomenti  stanno  adunque  a  dimostrare,  come  la  linfocitosi 
che  si  riscontra  nello  zona  sìa  1'  espressione  dì  un'  irritazione  della  pia  me- 
ninge, epperciò  della  sua  orìgine  centrale.  Tale  fu  adunque  l'origine  dello  zona 
nel  mio  ammalato. 

Ciò  ammesso  si  tratta  nel  mio  caso  di  lesione  midollare  con  irritazione 
della  pia,  oppure  di  lesione  delle  radici  posteriori  nel  loro  decorso  extrami- 
dollare ma  intrarachidiana. 

V herpes  zoster  di  origine  centrale  (midollare)  appartiene  alle  rarità;  tut- 
tavia è  possibile  che  la  lesione  cutanea  dello  zona  abbia  siffatta  origine  (Des- 


co Lamt,  Sqc.  laed.  degli  Ospedali  di  Parigi,  1902,  sedata  14-21  nov.,  e  Riforma  medica,  1902. 
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ser,  Achard,  Castaigne).  Cosi  vennero  descritti  dei  casi  di  heiyes  zoster 
secondari  tnlla  tabe,  alla  sclerosi  multipla  (Head);  in  questi  casi  la  vera  causa 
sarebbe  V  endoarterite  obliterante,  furono  pure  descritti  dei  casi  di  zona  se- 
condaria a  mieliti  (Hardy,  Wedner)  ed  associantesi  a  stati  emiplegici 
(Payne,  Deuseau). 

In  tutti  questi  casi  la  lesione  cutanea  è  per  lo  più  bilaterale  e  può  avere 
una  topografia  segmentarla  (metamerica).  Ma  ritornando  al  mio  ammalato, 
nessuna  di  queste  lesioni  si  poteva  incolpare  come  causa  dello  zona,  il  quale 
d'  altra  parte  si  presentava  con  una  topografìa  radicolare,  che  forse  sarebbe 
bastata  da  sola  per  la  diagnosi  di  localizzazione,  quantunque  limitata  ad  un 
solo  seguiento  dell'arto  superiore  di  destra. 

Ma  a  questo  importante  criterio  della  topografia  se  ne  potevano  aggiun- 
gere altri  per  escludere  l'orìgine  midollare  della  lesione  nel  mio  ammalato; 
voglio  cioè  dire  la  rapidità  di  guarigione  dello  zona  ed  il  coincidere  della 
scomparsa  della  reazione  linfocitica  colla  guarigione  dello  zona  e  dei  dolori 
nevralgi  formi. 

L'  «  herpes  zoster  »  nel  mio  maialo  riconobbe  adunque  come  causa  anatomica 
una  lesione  delle  radici  postei'ioii  dei  nervi  sensitivi  spinali  o  del  ganglio  spinale. 

E  tale  lesione  come  causa  dello  zona  venne  riscontrata  appunto  da  al- 
cuni autori:  Von  Baerensprung,  Head,  Campbell,  Delille  e  Camus. 
E  senza  diffondermi  sulle  alterazioni  anatomo-patologiclie  che  si  riscontrano  nei 
gangli  spinali  in  tali  casi,  dirò  solo  come  tali  alterazioni  consistano  in  una 
infiammazione  con  essudazione  delle  piccole  cellule  rotonde,  con  stravasi  di 
sangue  e  distruzione  delle  cellule  ganglionari  e  dei  fasci  dei  nervi  (Head  e 
Campbell,  ecc). 

E  se  tali  sono  le  alterazioni  nervose  intrarachidiane  che  provocano  i  di- 
sturbi trofici  della  cute  ed  i  dolori  nevralgiformi,  quaP  è  la  causa  prima  che 
determina  a  sua  volta  la  lesione  del  ganglio  spinale  e  delle  radici  posteriori 
nel  loro  decorso  extramidollare  ? 

Senza  esporre  qui  tutte  le  ipotesi  messe  in  campo  a  tale  riguardo,  ac- 
cenno solo  alla  teoria  infettiva  (Landouzy,  Dopter,  Achard,  Loeper, 
Foli  et  e  Sacquépée,  ecc.)  ed  alla  non  specificità  di  questo  zona  di  origine 
infettivo. 

Orbene,  nel  mio  caso  speciale,  non  potendosi  incolpare  nessuna  delle  ma- 
lattie che  in  altri  pazienti  furono  già  riconosciute  come  causa  possibile  dello 
zona  d'  origine  centrale,  io  credo  che  sia  ragionevole  l'ammettere  che  lo  zona 
del  mio  paziente  sia  veramente  una  malattia  a  sé  ed  abbia  a  riconoscere  come 
causa  una  alterazione,  forse  d' indole  reumatica,  delle  radici  posteriori  di  al- 
cuni nervi  spinali  e  dei  gangli  intervertebrali  corrispondenti.  E  data  l'arterio- 
sclerosi non  grave  ma  generalizzata  del  mio  ammalato,  si  poteva  benissimo 
assurgere  all'  idea  di  una  lesione  vascolare  con  stravasi  sanguigni  in  alcuni 
gangli  spinali,  tale  essendo  appunto  la  caratteristic<H  anatomica  da  tutti  ri- 
scontrata ed  ammessa  come  causa  della  lesione  cutanea  dello  zona.  Certo 
però  che  se  ad  un  fatto  reumatico  si   doveva  imputare  l'origine  delV herpes 
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Del  mio  caso,  tale  fatto  deve  essere  stato  assai  lieve  per  non  avere  dato  di- 
sturbi apprezzabili  all'aminiilato.  E  se  la  lesione  cutanea  fu  in  questo  pa- 
ziente cosi  estesa  e  così  grave  e  pur  tuttavia  senza  causa  apparente,  ciò  si 
deve  attribuire  appunto  all'  essenza  dello  zona  idiopatico  slesso,  alla  cui  pr(H 
duzione  concorrono,  oltreché  l' elemento  infettivo,  altri  fattori  individuali,  i 
quali  nel  nostro  caso  speciale  sono  da  ricercarsi  appunto  nell'arteriosclerosi 
^'en  e  ratizzata. 

Infìne  la  mancanza  di  microorganismi  nel  liquido  cefalo-rachidiano  non 
può  già  infirmare  il  concetto  eziologico,  perchè  come  ho  detto  più  sopra,  il  c<i- 
rattere  peculiare  dell'  hei-pes  zoster  infettivo  si  è  appunto  la  sua  non  specificità. 

Vn  altra  particolarità  del  mio  caso  degna  di  essere  ricordata  e  discussa 
si  è  la  disposizione  della  lesione  cutanea  all'arto  superiore.  Come  dalle  an- 
nesse figure  appare,  le  vescicole  dello  zosieì'  nella  loro  distribuzione  hanno 
seguito  le  terminazioni  delle  fibre  sensitive  del  nervo  radiale  al  braccio  (branca 
cutanea  interna  e  parte  superiore  della  branca  cutanea  esterna);  le  termi- 
nazioni nervose  sensitive  delP  accessorio  del  brachiale  cutaneo  interno  ed  infine 
le  terminazioni  nervose  del  brachiale  cutaneo  interno  che  si  distribuiscono  alla 
parte  superiore  e  postero-interna  dell'avambraccio. 

Da  ciò  si  colpisce  come  la  lesione  cutanea  non  aveva  una  topografìa  ra- 
dicolare  nel  senso  più  rigoroso  della  parola,  perchè  per  essere  tale  avrebbe 
dovuto  seguire  le  terminazioni  nervose  sensitive  del  radiale  e  del  brachiale 
cutaneo  anche  all'  avambraccio,  cioè  in  tutti  i  territori  cutanei  innervati  da 
cotesti  due  nervi;  mentre  invece  le  vescicole  dello  zona  pur  seguendo  assai 
rigorosamente  la  distribuzione  dei  nervi  sopradetti  alla  cute  del  braccio,  si 
erano  limitate  a  cotesto  segmento  ed  alla  regione  epitrocleare.  Ed  io  accenno 
a  questo  fatto  tanto  più  volentieri  inquantochè  anche  oggi  è  ancora  viva  la 
questione  della  metameria  sensitiva  spinale  sostenuta  a  spada  tratta  dal 
Brissaud  e  dai  suoi  allievi,  1  quali  appunto  vanno  raccogliendo  casi  dì  zostei* 
a  disposizione  segmentaria  per  rafforzare  siffatta  loro  teoria.  Orbene  se  questo 
mio  caso  di  zona  presenta  una  disposizione  radicolare,  pur  tuttavia  per 
essersi  la  lesione  limitata  quasi  totalmente  al  segmento  superiore  dell'arto 
superiore  potrebbe  far  pensare  e  supporre  ad  una  sua  origine  spinale  con  le- 
sione delle  fibre  nervose  appartenenti  a  quel  metamero  che  sostiene  la  sensi- 
bilità cutanea  al  braccio. 

Però  se  così  fosse  stato  V  herpes  zoster  ti\rebhe  dovuto  estendersi  a  tutto 
il  braccio  od  almeno  a  gran  parte  di  esso  e  non  già  limitarsi,  con  confini 
quasi  geometrici,  alla  distribuzione  cutanea  di  alcuni  nervi  sensitivi  del  bra(v 
ciò,  nervi  che  per  di  più  ricevono  anastomosi  dal  II  dorsale,  pure  stato  col- 
pito nel  caso  nostro.  D'altra  parte  é  fatto  comune  l'osservare  un  herpes  di 
origine  radicolare  distribuirsi  solo  parzialmente  lungo  il  decorso  del  nervo 
s^pinale   al  quale  appartengono  la  radice  ed  il  ganglio  colpito. 

Conchiudendo  adunque,  mi  pare  logico  affermare  che  il  modo  di  distribuirsi 
dello  zona  al  braccio  è  radicolare^  quantunque  limitata  la  lesione  ad  un  solo 
segmento  dell  arto  superiore. 
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RECENSIONI 


anatomia. 

1.  M.  et  M"**  Deaerine,  Le  faisceau  pyramidal  direct.  —  «  Revue  neurologique  *, 

n.  6,  1904. 

Con  abbondanti  dati  anatomici  gli  AA.  dimostrano  che  non  può  essere  ammessa 
la  distinzione  nel  fascio  piramidale  diretto  di  un  fascio  di  origine  encefalica  e  d'un 
fascio  semilanare  {en  croissant)  d'origine  mesencefalica,  oome  opinano  P.  Marie 
e  Guillain,  e  che  la  piramide  bulbare  non  contiene  che  fibre  d'origine  corticale; 
la  estensione  che  può  prendere  il  fascio  piramidale  degenerato  dipende  non  dalla  sede 
della  lesione  iniziale,  ma  unicamente  dalla  modalità  della  decussazione  piramidale  in 
ciascun  caso.  La  topografia  della  degenerazione  del  fascio  piramidale  diretto  varia  an- 
che secondo  V  altezza  del  midollo  che  si  considei*a  :  in  generale  quando  detto  fascio  è 
di  volume  medio  o  grande  presenta  in  corrispondenza  della  regione  dorsale  superiore 
e  media  una  tendenza  naturale  a  portarsi  in  avanti  e  a  distendersi  a  semiluna:  se 
il  volume  è  piccolo  la  sua  degenerazione  non  può  essere  seguita  al  di  là  del  2'^-3o  seg- 
mento cervicale.  In  generale  la  decussazione  piramidale  si  fa  per  le  fibre  più  in- 
teme e  più  profonde  della  piramide  in  modo  che  il  fascio  piramidale  diretto  rappre- 
senta il  residuo  non  incrociato  di  fibre  superficiali  della  stessa  piramide  :  in  qualche 
caso  invece  esso  vien  costituito  contemporaneamente  da  fibre  superficiali  e  profonde 
e  in  questi  casi  già  al  colletto  del  bulbo  si  trova  un  fascio  piramidale  diretto  pro- 
fondo situato  in  prossimità  della  commissura  anteriore.  Quando  il  fascio  piramidale 
diretto  è  molto  sviluppato  non  consegue  da  ciò  che  il  fascio  piramidale  crociato  debba 
essere  per  compensazione  poco  sviluppato  ;  l' osservazione  di  3  casi  permette  agli  AA,  di 
affermare  il  contrario. 

Lo  studio  dei  casi  riportati  dagli  AA.  permette  loro  di  fare  altre  conclusioni  e 
cioè  che  i  *'^  interni  del  piede  del  peduncolo  contengono  se  non  la  totalità,  la  massima 
parte  delle  fibre  della  piramide  bulbare  ;  che  lo  stesso  non  può  ripetersi  |)er  il  tra- 
gitto sopra-  e  sotto-bulbare  delle  vie  piramidali;  che  studiando  col  metodo  di  Marchi 
le  degenerazioni  del  fascio  piramidale  è  necessario  pensar  sempre  alP  esistenza  pos- 
sibile di  fibre  aberranti  di  questa  via,  fibre  che  possono  passare  ora  per  la  calotta, 
ora  per  la  periferia  del  bulbo;  che  il  tragitto  midollare  del  fascio  piramidale  diretto, 
la  decussazione  piramidale,  le  fibre  aberranti  che  se  ne  dipartono  presentano  delle 
modalità  individuali  di  cui  bisogna  tener  conto  ;  che  infine  è  possibile  nei  casi  recenti 
mettere  in  evidenza  col  metodo  di  Marchi  la  degenerazione  delle  fibre  piramidali 
della  commissura  anteriore  come  pure  nelle  corna  anteriori  del  midollo  spinale. 

Cafòla. 

2.  A.  M.  Luzzatto,  Sulla  coloraxione  a  fresco  della  cellula  nervosa.  —  <  Archi- 

vio per  le  scienze  mediche  »,  voi.  XXVII,  n.  9,  1903. 

L'A.  ha  eseguito  colorazioni  a  fresco  della  cellula  nervosa  servendosi  di  colori 
semplici  «ìome  il  bleu  di  metilene  ed  il  bleu  di  toluidina  e  di  miscugli  (pironina  e  verde 
di  metile,  safranina  e  verde  di  metile,  rosso  magenta  e  verde  di  metile,  la  miscela  di 
Ehrlich.  Nelle  colorazioni  semplici  ottenne  gli  stessi  resultati  che  si  ottengono  oi'dina- 


Anatomia  341 


riamente  nei  tessuti  fissati.  Impiegando  i  miscugli  potè  dimostrare  che  i  corpi  di 
XissI  si  colorano  a  fresco  con  sostanze  basiche  e  non  con  sostanze  acide;  risultando 
cosi  costituiti  da  una  sostanza  basofila  e  che  il  nucleo  delle  grandi  cellule  nervose  è 
invece  neutroiìlo  :  in  quasi  tutte  le  cellule  nervose  medie  ed  in  quello  di  parecchie  tra 
le  più  grandi  potè  stabilire  che  vi  è  una  sostanza  cianofila  accanto  ad  un  materiale 
amfofilo,  più  abbondante. 

La  miscela  di  Ehrlich  non  colora  i  nuclei  delle  cellule  nervose  a  fresco.  Il  nucleolo 
risultò  eritrofilo  in  tutte  le  cellule.  La  sostanza  neutrofila  e  la  acido-  o  eritrofila  del  nucleo 
si  farebbe  tanto  più  abbondante  quanto  più  la  cellula  diventa  grande  e  contempora- 
neamente si  differenzia.  La  sostanza  basofila  e  respetti vamentc  la  cianofila  sono  molto 
abbondanti  nelle  piccole  cellule,  molto  scarse  nelle  grandi,  per  cui  si  può  ammettere 
con  Levi  che  il  nucleo  delle  cellule  nervose  con  lo  svilupparsi  delle  funzioni  alta- 
mente differenziate  di  tali  cellule  perde  le  proprietà  basofile  e  cianofile  degli  altri 
nuclei.  Catdla. 


3.  K.  Goldsteih,  Kritische  und  experimenteile  Beitrage  xtir  Froffe  naeh  dem  Ein- 

tlus8  dea  Zentralnerreìisystema  auf  die  embryonale  Entmtìdung  und  die  Re- 
generation,  —  «  Arch.  f.  Entwicklungsmeckanik  »,  Bd.  18,  H.  1,  1904. 

4.  E.    Keumann,    Einige    tceitere   Bémerkungen  iiber  die  Bedeutung  gewisser 

Missbildnngen  fUr  die  Enttciekelungsmeek<tnik'.  —  Ibidem.  Bd.  18,  H.  2,  1904. 

Gold  Stein  nella  prima  parte  del  suo  lavoro  si  propone  di  dimostrare,  oontro 
recenti  critiche  mosse  ai  lavori  di  Schaper,  che  in  un  periodo  dello  sviluppo  em- 
hrionale  i  centri  nervosi  non  esercitano  influenza  alcuna  sullo  sviluppo;  basti  citare, 
come  specialmente  dimostrativa,  quest*  esperienza  :  la  parte  ventrale  di  una  larva  di 
anfibio,  totalmente  separata  dalla  dorsale,  continua  a  crescere,  finché  i  suoi  organi 
hanno  raggiunto  un  grado  di  sviluppo  corrispondente  a  quello  di  una  larva  normale 
lunga  circa  6,5-7,0  mm.  Si  ribadisce  adunque  sempre  più  il  concetto  di  Roux  che 
durante  un  determinato,  precoce,  periodo  embrionale  le  singole  parti  di  un  organi- 
smo si  sviluppano  secondo  la  legge  deirautodifferenziazione  (Selbstdifferenxirung). 

Ed  i  ben  noti  casi  teratologici  studiati  da  Weber  ed  Alessandrini  sono  in 
completo  accordo  con  quelle  es})erienze;  gL  organi  si  erano  sviluppati  normalmente, 
sebbene  mancassero  intere  porzioni  di  midollo,  gangli  spinali  ed  i  nervi  periferici. 

I  muscoli  sembrano  costituii*e  un'  eccezione;  perchè  nei  casi  summenzionati 
mancavano  completamento.  Secondo  Neumann  il  primo  sviluppo  di  questi  organi  è 
in  dipendenza  del  sistema  nervoso,  più  tardi  se  ne  emancipano,  e  nella  vita  postem- 
hrionale  entrano  di  nuovo  in  dipendenza  dei  centri. 

Goldstein  invece  afferma  che  il  primo  sviluppo  dei  muscoli  segue  il  principio 
dell' autodifferenziazìone ;  Passenza  di  questi  organi  nei  casi  di  Weber  e  Alessandrini 
è  da  attribuire  a  degenerazione  grassa  avvenuta  successivamente.  Quando  lo  sviluppo 
deir  embrione  entra  in  un  2^  periodo,  quello  dello  sviluppo  funzionale,  durante  il 
quale  nei  vari  organi  ha  luogo  la  differenziazione  funzionale,  si  ha  una  dipendenza 
funzionale  fra  i  vari  organi;  e  naturalmente  la  muscolatura  prima  degli  altri  abbiso- 
gna durante  questo  periodo,  per  la  sua  conservazione,  di  una  connessione  coi  centri 
nervosi  (influenza  trofica  dello  stimolo  funzionale  secondo  Roux). 

I^  2*  parte  del  lavoro  di  Goldstein  si  occupa  dell'influenza  del  sistema  ner- 
voso sulla  rigenerazione.  I  suoi  risultati  concordano  con  quelli  di  Barfurth  e  dei 
suoi  allievi  ;  il  midollo  non  ha  alcuna  funzione  morfogenetica  sul  processo  rigenerativo  ; 
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i  gangli  spinali  esercitano  forse  una  certa  influenza  sulla  muscolatura,  ma  non  certo 
sulla  rigenerazione  d^  un  arto. 

Neumann  in  questa  recento  sua  nota  ritorna  sulla  questione  da  lui  altre  volte 
trattata:  la  dipendenza  dello  sviluppo  dei  muscoli  dai  centri  nervosi. 

Egli  crede  che  per  i  mammiferi  Pindipendenza  in  periodi  precoci  dello  sviluppo 
affermata  da  Goldstein  non  è  dimostrata;  e  che  ad  ogni  modo  cessa  prestissimo. 
Invece  più  tardi,  prima  della  nascita,  l'indipendenza  esiste,  e  cessa  di  nuovo  durante 
la  vita  estrauterina.  G.  Ijen. 


5.  "W.  R.  Q",  Harrison,  Experimentelle    Vntersnehungen  iiber  die  Enticicìdung 
.  der  Sinnesorgane  dér  Sèiienlinie  der  Amphihien,  —   «  Arch.  f.  mikr.  Anat.  -, 
Bd.  63,  H.  1,  1903, 

In  larve  di  anfibi  in  cui  fu  eseguita  la  concrescenza  fra  la  metà  craniale  e  la 
caudale  della  larva  (e  di  larve  di  2  specie  diverse)  col  motodo  di  Born,  fu  studiato 
lo  sviluppo  del  nervo  laterale  e  degli  organi  di  senso  della  linea  laterale:  la  testa  di 
una  larva  di  rana  sylvcUica  (di  colorito  quasi  nero)  veniva  saldata  alla  parte  caudale 
di  una  larva  di  rana  palustris  (di  colorito  bruno-chiaro)  in  modo  da  ottenere  una 
larva  d'  aspetto  normale  ;  progredendo  lo  sviluppo  sulla  parte  del  corpo  appartenente 
alla  rana  palustris  spicca  la  linea  laterale,  sotto  forma  di  una  linea  scura  la  quale, 
e  per  la  sua  pigmentazione  e  per  Y  aspetto  dei  suoi  organi  di  senso,  è  identica  alla 
linea  laterale  di  embrioni  di  rana  sylratica. 

Si  comprende  bene  come  una  simile  esperienza  si  presti  splendidamente  all'  in- 
dagine delle  influenze  che  V  ambiente  esercita  sulle  sviluppo  d^  un  organo.  Ed  è  que- 
sto che  FA.  ha  fatto  in  modo  veramcmte  ammirevole. 

Oltre  a  queste  indagini  altre  furono  eseguite  dalPA.  sullo  sviluppo  ed  istogenesi 
del  nervo  laterale;  su  vari  anuri  o  suir  ambly stoma.  Senza  fermarmi  in  particolari, 
il  che  non  è  possibile  data  la  mole  del  lavoro,  ricorderò  che  V  A.  contro  i  risultati 
di  Dohrn  e  Raffaele  sostiene  l'origine  unicellulare  delle  fibre  del  nervo  laterale: 
però  le  cellule,  che  secondo  lui  vanno  a  formare  la  guaina  di  Schwann  delle  fibre, 
provengono  in  questo  caso  dalP  ectoderma,  e  non  sono  perciò  elementi  mesenchimali 
come  è  stato  affermato  finora  dai  sostenitori  della  teoria  di  His:  è  possibile  adun- 
que che  quegli  elementi  nei  vari  nervi  si  formino  con  un  meccanismo  istogenetico 
diverso. 

Le  conclusioni  d'indole  generale  alle  quali  egli  giunge  sullo  sviluppo  della  linea 
laterale  sono  le  seguenti: 

La  strada  percorsa  dall'  abbozzo  della  linea  laterale  nel  suo  sviluppo  è  prefor- 
mata nelle  sue  immediato  vicinanze,  ma  V  abbozzo  stesso  cresce  e  si  differenzia  per 
energie  sue  proprie. 

La  preformazione  della  via  d^  accrescimento  non  va  però  interpretata  in  un  senso 
troppo  stretto;  la  via  corrispondo  al  punto  di  minima  resistenza  ed  essa  è  i)ercorsa 
dall'abbozzo  essendo  la  più  facile. 

Lo  sviluppo  della  linea  laterale  avviene  per  autodifferenziazione;  la  via  \ìOXrii 
avere  qualche  influenza  sul  determinare  Tarchitettura  degli  organi  di  senso  laterale, 
ma  non  modifica  la  specificità  dell'abbozzo  di  questi  organi. 

Naturalmente  definendo  come  autodifferenziazione  lo  sviluppo  della  linea  laterali, 
r  A.  non  viene  ad  affermare  che  ossa  è  preformata  nell'uovo;  esiste  una  preforma- 
zione solo  negli  stadi  in  cui  l'esperienza  fu  eseguita.  G.  Leri. 
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0.  G.  Pighinl,  Sullo  sviluppo  delle  fibre  nertose  periferiche  e  centrali,  dei  gangli 
spinali  e  dei  gangli  cefalici  nelV  embrione  del  pollo.  —  «  Rivista  sperimentale 
(li  freniatria  »,  Fase.  I,  1904. 

I/A.  adoperò  la  fissazione  in  sublimato  al  B  "/o  seguita  da  mordenzatura  in  mi- 
scela di  soluzioni  di  molibdato  d'ammonio  (4  Vo)  e  sublimato  (3  <>/o)  a  parti  eguali, 
acidificati  con  HCl  fino  a  soluzione  del  precipitato.  Colorazione   con  bleu  di  metilene 

0  tionina  in  soluzione  allungata.  Conclusioni  :  !<>  I^  cellule  del  foglietto  ectodermico 
hanno  forma  allungata  e  presentano  ai  due  poli  due  prolungamenti  (prolungamenti 
bipolari)  per  cui  ciascuna  cellula  è  congiunta  colle  vicine  ;  2  '  I ,  neuroblasti  della 
doccia  midollare  ai  primi  momenti  di  formazione  sono  congiunti,  pei  loro  prolunga- 
menti, coi  prolungamenti  a  forma  stellata  dagli  elementi  mcsodermici  circostanti  ; 
.>  Al  principio  della  seconda  giornata  di  incubazione  si  osservano  solo  quattro  di- 
stinte connessioni  fra  il  tubo  midollare  e  il  mesoderma  :  due  ventrali  e  due  dorsali. 
Esse  rappresentano  il  primo  abbozzo  delle  radici  motrici  e  sensitive  ;  4®  I  nervi  mo- 
tori si  formano  per  Y  accrescimento  dello  catene  ventrali  che  congiungono  sin  dal- 
l' inizio  il  tubo  midollare  col  mesoderma  (placche  muscolari)  ;  5o  I  rami  cutanei  dei 
nervi  cefalici  si  formano  per  lo  staccarsi  dall'  ectoderma  di  grossi  cordoni  cellulari 
congiunti  da  un  lato  colle  labbra  del  cervello  posteriore  e  dalP  altro  con  un  inspessi- 
mento  ectodermico  (placca  laterale  cefalica)  che  si  va  spostando  lateralmente  in  basso. 

1  rami  mesodermici,  fuoriuscendo  per  le  radici  laterali,  seguono  un  processo  di  for- 
mazione analogo  a  quello  dei  nervi  motori  del  midollo  ;  G<>  La  placca  laterale  cefalica, 
giunta  alla  regione  branchiale,  si  identifica  coi  cosidetti  «  organi  laterali  di  senso  »  ; 
7°  I  nervi  periferici  sensitivi  e  motori  sono  di  origine  cellulare.  In  ogni  catena  oel- 
lulare.al  principio  del  quarto  giorno,  si  differenzia  una  struttura  grossolanamente 
fibrillare,  la  quale  preludia  alla  struttura  fibrillare  della  fibra  adulta.  I  nuclei  delle 
catene  cellulari  si  trasformano,  verosimilmente,  nei  nuclei  di  Schwann.  8<»  I  gangli 
spinali  e  cefalici  si  differenziano  fra  le  catene  nervose  sensitive  soltanto  verso  la  fine 
del  tèrzo  giorno.  Da  allora  la  cellula  gangliare  si  specializza  ed  incomincia  a  rive- 
stirsi di  un  mantello  fibrillare  ;  9*>  I^  fibre  nervose  centrali  derivano  dai  prolunga- 
menti nevroblastici  ;  10>  I  rapporti  di  continuità  che  si  stabiliscono  fra  la  doccia  mi- 
dollare alla  sua  prima  formazione  e  gli  altri  elementi  primordiali  non  si  interrompono 
più  :  onde  tutti  gli  organi  sono,  dall'  inizio,  congiunti  materialmente  col  sistema  ner- 
voso centrale.  Camia. 

7.  O.  Beeto,  Hieercke  intorno  alla  genesi  e  al  modo  di  formazione  della  cellula 
nervosa  nel  midollo  spinale  e  nella  prottiberanxa  del  pollo.  —  «  Rivista  speri- 
mentale di  freniatria»,  Fase.  I,  1904. 

« 

I^  ricerche  furono  fatte  in  embrioni  di  pollo  dalla  60*  ora  al  ló^'  giorno. 
Per  la  fissazione  fu  usato  il  sublimato  in  soluzioni  di  varia  concentrazione  a  seconda 
dell^età  dell'embrione.  Le  colorazioni  furono  fatte  principalmente  modificando  il  me- 
todo di  Bethe  al  molibdato  di  ammonio  o  colla  doppia  colorazione  di  toluidina  e  fuc- 
sina acida.  Ecco  le  conclusioni  : 

1.  Non  è  possibile,  almeno  coi  metodi  usati,  neir embrione  di  pollo  nelle  prime 
fasi  di  sviluppo  una  distinzione  fra  elementi  nervosi  ed  elementi  di  sostegno:  tutti 
gli  elementi  del  midollo  hanno  una  identica  forma  bipolare  e  sono  prodotti  per  cario- 
cinesi delle  cellule  germinative  poste  attorno  al  canale  (^entrale.  In  molti  nevroblasti 
fra  la  60*  e  la  65*  ora  si  vede,  col  metodo  di  Ram  on  y  Ca  j  al,  la  struttura  fibrillare. 
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2.  Le  fibre  nervose  periferiche  sono  dovute  alla  trasformazione  di  catene  di  ele- 
menti migrati  dal  midollo. 

3.  Entro  il  midollo  ha  luogo  una  migrazione  di  elementi  in  direzioni  ben  deter- 
minate, parallelamente  alla  quale  si  ha  la  comparsa  di  fibrille  nervose  sia  nel  mi- 
dollo che  nella  protuberanza. 

4.  l  rapporti  fra  gli  elementi  nervosi  si  stabiliscono  prima  della  formazione  delle 
cellule  nervose. 

5.  La  cellula  nervosa  si  sviluppa  da  un  nevroblasta  unico.  Questo,  Me  primo 
fasi  di  sviluppo,  è  in  rapporto  di  contiguità  con  fibrille  nervose,  lungo  le  quali  paiono 
formarsi  in  seguito  i  prolungamenti  della  cellula  stessa. 

6.  La  sostanza  cromatica  comincia  a  formarsi  verso  il  10^  giorno  e  comparisce 
in  principio  alla  periferia  della  cellula.  Camia. 

Patologia  sperinventale. 

S.  Ot.  Marineeoo,  Reeiierehes  sur  la  strtieture  de  la  partie  fibrillaire  des  cellule» 
nerveuses  à  Vétat  nortnal  et  pathologique,  —  t  Revue  neurologique  » ,  XII  annéo, 
n.  9,  15  mai  1904. 

La  descrizione  della  struttura  normale  riguarda  le  cellule  nervose  radicolari  mo- 
trici del  midollo,  le  cellule  motrici  dei  nuclei  cranici,  le  cellule  dei  cordoni,  quelle  di 
Purkìnje,  le  piramidali  della  corteccia,  quelle  di  origine  della  branca  discendente 
del  trigemino,  ed  infine  le  cellule  del  cot\ìo  trapezoide.  Di  ciascuna  specie  cellulare  e 
delle  loro  varietà,  V  A.  espone  ì  particolari  di  struttura,  che  di  poco  differiscono  da 
quelli  già  ritrovati  da  Cajal.  L' A.  riconosce  l'esistenza  del  plesso  pericellulare  e 
delle  sue  appendici  terminali.  Quanto  al  nucleo  il  nuovo  metodo  di  colorazione  per- 
mette di  dimostrare  in  esso  un  nucleolo  granulare,  una  sferula  speciale  pallida  e 
omogenea  e  le  formazioni  già  segnalate  col  nome  di  bastoncelli  intranucleari. 

L'  A.  passa  poi  allo  studio  delle  modificazioni  che  si  producono  nelle  cellule  delle 
corna  anteriori  e  dei  nuclei  deir  ipoglosso,  del  vago,  del  facciale  in  seguito  a  lesione 
dei  nervi  periferici  (conigli,  («ni,  gatti).  Nelle  cellule  dell'  ipoglosso  si  notano  altera- 
zioni assai  evidenti  già  dopo  60  ore  dallo  strappamento,  più  accentuate  dopo  quattro 
giorni  e  che  progrediscono  sino  air  ottavo,  al  decimo  ed  al  dodicesimo  giorno  ;  nella 
semplice  sezione  sono  più  lente  e  meno  gravi.  Nelle  cellule  del  nucleo  dorsale  del  vago, 
dopo  lo  strappamento,  le  alterazioni  sono  anche  più  precoci  che  per  l' ipoglosso  ;  nel 
nucleo  ventrale,  sette  giorni  dopo  il  taglio  del  nervo,  si  hanno  lesioni  molto  estese. 
Le  cellule  del  nucleo  del  facciale  reagiscono  pure  in  grado  diverso  alla  sezione  ed  allo 
strappo.  L*  insieme  delle  modificazioni  strutturali  può  essere  così  riassunto  :  si  ha  da 
prima  un  perturbamento  nella  affinità  chimica  delle  neuro-fibrille  per  il  nitrato  d'  ar- 
gento ridotto,  ed  in  luogo  del  colore  nero  se  ne  ottiene  uno  rossastro  ;  in  seguito,  per 
il  turbato  equilibrio  molecolare  delle  neurofibrille,  si  produce  una  specie  di  disgrega-: 
zione,  che  dà  loro  un  aspetto  granuloso  mentre  la  sostanza  fondamentale  amorfa  si 
tinge  in  rosso  bruno.  Più  oltre  le  fibrille  si  frammentano  e  si  spargono  nel  citoplasma; 
nelle  appendici  cellulari  la  frammentazione  non  è  a  granuli  ma  a  forma  di  bastoncelli, 
e  di  regola  le  lesioni  delle  neurofibrille  dei  prolungamenti  sono  meno  gravi  di  quelle 
delle  fibrille  primarie  e  secondarie  del  citoplasma.  L'A.  si  occupa  del  nucleo  e  del 
nucleolo  a  proposito  delle  cellule  dell'  ipoglosso  ;  in  queste  dopo  sessanta  ore  il  nuolee, 
il  nucleolo  ed  il  corpuscolo  accessorio  sono  pallidi  ;   la  sede  del  nucleo  è  varia.  Nelle 
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(Cellule  del  vago,  dopo  dieci  giorni  dallo  strappamento,  il  nucleo  è  talora  spostato,  ri- 
dotto di  volume,  deforme,  con  nucleolo  pallidissimo  e  contiene  alcuni  granuli  po«K)  colorati, 
Nei  primi  tempi  la  cellula  aumenta  di  volume  ;  però  più  tardi  si  notano  cellule  ri- 
dotte di  volume,  prive  di  prolungamenti,  con  degenerazione  granulare  delle  fibrille,  coi 
caratteri  insomma  di  una  lesione  irrimediabile.  Nelle  cellule  deir  ipoglosso  si  sono  po- 
tuti anche  constatare  fatti  di  riparazione  della  sostanza  cromatofìla  e  dello  neurofìbrillo, 
vontinove  giorni  dopo  la  sezione  semplice  :  alcune  cellule  tumefatte  contenevano  nel 
loro  intemo  deUe  fibrille  sottili  poco  granulose,  rosso-brune,  appena  distinte  sul  fondo 
di  colore  uguale;  le  fibrille  dei  dendriti  e  del  cilindrasse  avevano  ripreso  quasi  del 
tutto  il  loro  aspetto  normale. 

Sopprimendo  il  circolo  arterioso,  mediante  la  legatura  dell'  aorta,  T  A.  è  riuscito 
ad  ottenere  dopo  poche  ore  gravi  lesioni  nelle  cellule  nervose  del  midollo.  Le  neuro- 
fibrille  vanno  incontro  alla  degenerazione  granulosa  od  alla  frammentazione,  più  spic- 
cate nel  citoplasma  che  nei  prolungamenti  ;  il  nucleolo  è  pallido  e  di  aspetto  uniforme; 
i  corpuscoli  del  plesso  pericellular  e  sono  di  solito  ridotti  di  volume,  pallidi  e  granu- 
losi. Più  tardi  si  produce  rottura  e  atrofia  dei  prolungamenti,  e  omogeneizzazione  del 
nucleo.  Nelle  grosse  cellule  dei  cordoni,  quando  l'irrigazione  sanguigna  non  è  del  tutto 
soppressa,  si  svolge  una  ipertrofia  delle  neuro -fibrille,  associata  alla  frammentazione  ed 
alla  degenerazione  granulosa. 

In  alcune  cellule  delle  corna  anteriori,  dei  nuclei  bulbari  e  dei  gangli  spinali  ap- 
partenenti a  cani  affetti  da  rabbia,  l'A.  ha  ritrovate  le  fibrille  primarie  ipertrofiche  o 
con  inspessimenti  isolati,  congiunte  col  reticolo  delle  fibrille  secondarie;  gli  inspessimenti 
e  le  ramificazioni  secondarie  possono  in  seguito  sparire.  La  maggior  parte  delle  cellule 
presentava  inoltre  lesioni  profonde  delle  fibrille  e  del  reticolo  protoplasmatico,  dallo 
scolorimento  allo  stato  granuloso  ed  alla  scomparsa.  Anche  per  questa  parte  le  inda- 
gini di  Cajal  ricevono  quindi  piena  conferma.  Pariani. 

9.  LtSÌgnel  Lavastine,   Am  syndromes  solai res  expérimentaux.  —  «  Journal  de 
Neurologie  »,  n.  8,  20  avril  1904. 

L"*  asportazione  del  plesso  solare  nel  cane  dà  luogo  ad  una  sindrome  di  paralisi 
acutissima,  acuta,  subacuta  o  cronica  ;  i  traumatismi  del  plesso  solare  possono  pro- 
durre una  sindrome  di  eccitazione  solare  a  carico  dei  visceri  addominali  oppure  sin- 
t/)mi  di  irradiazione  lungo  i  nervi  splancnici  e  pneumogastrici. 

La  sindrome  acutissima  di  paralisi  consiste  in  uno  straordinario  abbassamento 
deUa  pressione  arteriosa,  in  vomito,  diarrea  sanguigna  incoercibile,  anuria,  debolezza 
e  collasso.  La  sindrome  acuta  di  paralisi  si  distingue  per  la  debole  pressione  arteriosa, 
il  vomito,  la  diarrea  sanguigna  e  fetida,  le  urine  cariche  e  scarse  con  pigmenti  biUari 
normali  ed  anormali  e  indacano  :  la  formula  urinaria  dimostra  una  aumentata  densità 
minore  quantità,  modificazione  di  colore,  presenza  costante  di  indacano  e  quasi  costante 
di  leucina  e  di  tirosina  in  rapporto  con  disturbi  della  funzione  epatica,  mancanza  di 
glucosio  e  di  albumina  ;  alP  autopsia  ed  air  esame  microscopico  si  riscontrano  segni 
di  intensa  iperemia  ed  emorragie  nel  fegato,  nella  milza,  nel  pancreas,  nello  stomaco 
neir  intestino,  nelle  capsule  surrenali.  Nella  sindrome  subacuta  dì  paralisi  si  osserva  : 
diarrea  fetida  ed  ipocolica  più  o  meno  remittente,  polso  debole,  disuria,  oliguria,  co- 
luria,  urobilinuria,  indacanuria  e  spesso  nell^  urine  anche  leucina  e  tirosina.  La  sin- 
drome cronica  di  paralisi  conduce  alla  scomparsa  graduale  dei  sintomi  morbosi.  La 
sindrome  di  eccitazione  si  manifesta  con  dolore  epigastrico,  accresciuta  tensione  ar- 
teriosa, stipsi  da  si)asmo  vasaio  e  da  impedita  peristalsi.  I  sintomi  di  irradiazione  si 
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esplicano  coir  arresto  del  cuore  in  diastole,  quando  gli  splancnici  ed  i  pneumogastriei 
siano  illesi. 

L'  A.  cerca  di  8tal>ilire  una  corrispondenza  tra  i  fenomeni  clinici  e  quelli  speri- 
mentali. La  sindrome  acuta  di  paralisi  si  osserva  nelle  peritoniti.  La  sindrome  acuta 
di  eccitazione  ha  il  suo  riscontro  nella  colica  saturnina.  La  sindrome  subacuta  e  cro- 
nica, con  fasi  di  paralisi  e  di  eccitazione,  si  ritrova  nelle  coliche  saturnine  e  nella 
colite  muco-membranosa.  Infine  esistono  anche  casi  clinici  con  sintomi  di  irradiazione 
solare,  e  sarebbero  :  V  arresto  del  cuore  in  seguito  a  traumi  dell'  addome,  e  coliche 
epatiche,  nefritiche  o  saturnine  ;  le  modificazioni  pupillari  da  perforazione  dell'  int(*- 
stino,  la  sindrome  di  Addison,  le  crisi  gastriche  tabetiche.  Pariani. 

10.  J.  Demoor  et  A.  von  Lint,  Le  sérum  cmtithyróidien  et  san  mode  d'action.  — 

«  Travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  Tlnstitut  Solvay  »,  Fase.  I,  1903. 

Metodo  :  Si  inietta  nel  peritoneo  di  cavia  o  di  coniglio  (animale  che  dà  le  mi- 
gliori reazioni)  poltiglia  di  gianduia  tiroide  fresca  di  cane.  Ogni  animale  riceveva  al- 
meno 3  iniezioni  di  una  gianduia  intera  ciascuna.  É  meglio  £are  le  iniezioni  il  più 
che  è  possibile  rav^'icinate  e  di  praticare  il  salasso  due  o  tre  giorni  dopo  V  ultima 
iniezione.  Il  sangue  estratto  dalla  carotide  si  centrifuga.  Il  siero  veniva  iniettato  nel 
cane  normale  sotto  la  pelle  o  nelle  vene. 

Conclusioni  :  Il  siero  di  cavia  vaccinata  per  mezzo  del  succo  tiroideo  di  cane 
acquista  delle  proprietà  che  lo  rendono  altamente  tossico  e  fanno  apparire  in  questo 
animale  tutti  i  caratteri  di  un  ipotiroidismo  molto  manifesto  e  rapidamente  mortalo. 
Ciò  è  dimostrato  oltre  che  dai  fatti  clinici  anche  dall'  esame  istologico  della  tiroide 
del  cane  iniettato  col  siero  suddetto,  e  morto  in  conseguenza  di  ciò.  Le  alterazioni 
delle  cellule  tiroidee  sono  tanto  profonde  che  non  è  erroneo  supporre  che  V  organo  non 
possedeva  più  alcuna  capacità  funzionale.  In  alcuni  cani,  però,  morti  egualmente  coi 
medesimi  sintomi,  V  esame  microscopico  della  tiroide  mise  in  evidenza,  anziché  una 
distruzione  delle  cellule  tiroidee,  uno  stato  di  iperattività  identico  a  quello  che  si  pro- 
duce nella  porzione  di  tiroide  che  rimane  in  sito,  dopo  asportata  una  parte  di  essa. 
Tale  reperto  è  spiegato  dagli  AA.  ammettendo  che  quando  si  inietta  poltiglia  di  ti- 
roide si  introduce  nell *  organismo  dell'  animale  oltre  che  le  sostanze  proprie  del  oor|>o 
cellulare  anche  i  prodotti  di  secrezione  della  gianduia  contenuti  nei  follicoli  tiroidei. 
Si  forma  perciò  nel  siero  oltre  che  una  sostanza  citolitica  anche  un  anticorpo  dei 
prodotti  di  secrezione  tiroidei,  il  quale  agisce  poi  nel  cane  distruggendo  i  prodotti 
stessi  neir  organismo  di  esso  e  stimolando  perciò  le  cellule  tiroidee  a  una  funzione 
esagerata.  Però  le  esperienze  fatte  a  controllo  di  tale  ipotesi  coli'  iodotirina  e  colla 
nucleoalbumina  tiroidea  sono  rimaste  negative.  Bisogna  ammettere  adunque  che  esisto 
nella  secrezione  tiroidea  una  sostanza  attiva  ancora  ignota,  che  avrebbe  un'  impor. 
tanza  massima  nelle  vaccinazioni.  Oli  AA.  si  propongono  di  continuare  lo  studio  del- 
l' argomento  e  di  isolare  possibilmente  tale  sostanza.  Camia, 

11.  L.    Babonneix,  Paralysies   diphfértqucs   et  nérrite   aseendanfe.  —   «  Kevue 
monsuelle  des  maladies  de  l'enfance  »,  T.  XXII,  Avril  1904. 

L'A.  si  è  proposto  di  riprodurre  sperimentalmente  le  relazioni  che  si  osservano 
quasi  sempre  nell' uomo  tra  la  sede  dell'inoculazione  della  tossina  difterica  e  quellx 
della  paralisi  conseguente.  È  riuscito  a  provocare  tanto  delle  paralisi  localizzate  pa- 
ragonabili a  quelle  del  velo  del  palato  come  delle  paralisi  generalizzate  iniziantiai 
alla  regione  inoculata  e  completamente  paragonabili  alle  paralisi  generalizzate  conse- 
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(mtive  a  una  paralisi  del  velo  del  palato.  Istologicamente  VA.  ha  cercato  di  chiarire 
la  natura  ùei  rapporti  che  collegano  1*  inoculazione  difterica  primitiva  alla  paralisi 
<'iOn8eguente  e  di  dimostrare,  in  questi  rapporti,  l'importanza  dei  processi  di  nevrite 
ascendente.  Per  quanto  VA.  confessi  che  il  problema  istologico,  specialmente  per 
quanto  si  riferisce  alle  lesioni  che  rimontano  fino  al  midollo,  non  riesca  completa- 
mente risoluto,  pure  alcuni  fatti  non  possono  essere  s{)iegati  che  ammettendo  una 
propagazione  ascendente  della  tossina  lungo  i  nervi  periferici  a  partire  dal  punto  iniet- 
tato verso  i  centri  nervosi.  Catòla. 

12.  R.  Ponzo,  Contributo  allo  studio  delV  influema  delle  lesìani  nervose  sulla 
guarigione  delle  fratture.  —  «  Gazzetta  degli  ospedali  »,  marzo,  1903. 

L'A.  produceva  la  frattura  dell*  arco  zigomatico  di  ambo  i  lati  noi  conigli,  dopo 
reciso  il  simpatico  di  un  lato.  In  altri  praticò  invece  la  recisione  del  V.  Palle  ricer- 
che dell -A.  risulta  ohe  nei  processi  di  neoformazione  riparatrice,  che  seguono  alla 
frattura  dell'  arco  zigomatico  nel  coniglio,  le  fibre  vaso-costrittrici  del  simpatico  rap- 
(iresentano  la  parte  più  importante.  L' iperemia  attiva  che  segue  alla  soppressione  di 
queste  fibre  favorisce  ed  affretta  la  formazione  del  callo  col  favorirne  la  proliferazione 
degli  elementi  cellulari.  Quest'influenza  indiretta  e  favorevole  della  paralisi  vasomo- 
toria potrebbe  anche  spiegare  come  qualche  autore  abbia  talvolta  potuto  osservare  una 
più  sollecita  guarigione  della  frattura,  il  che  induce  a  sospettare  che  V  abolizione  della 
motilità  e  della  sensibilità  non  siano  sufficienti  a  ritardare  il  processo  di  riparazione 
dell  ^  osso .  Cam  la . 

13.  L.  Lufifiato,  Degeneraxioni  secondarie  sperimentali  [da  strappo  dello  scia- 
tico) studiale  col  metodo  di  Donaggio  per  le  degeneraxioni.  —  «  Rivista 
sperimentale  di  freniatria  »,  fase.  I,  1904. 

L'A.  operò  diversi  conigli  di  strappo  delle  sciatico  e  li  ha  uccisi  a  varie  epoche 
dair operazione.  Adoperò  il  metodo  Donaggio  facendo  preparati  di  controllo  col  me- 
todo Marchi.  Dopo  un  giorno  dall' operazione  non  vi  sono  alterazioni  rilevabili  coi 
suddetti  metodi,  ma  già  dopo  2  giorni  col  metodo  Donaggio  si  trovano  fibre  coi 
i'aratteri  degenerativi  (resistenza  alla  decolorazione)  nella  regione  interradicolare  e  sul 
fascio  diBurdach  in  corrispondenza  della  lesione,  in  quello  di  Gol I  nei  segmenti 
fe»oprastanti.  Dopo  5  giorni  oltre  alle  degenerazioni  suddette  si  nota  una  zona  degene- 
rata a  forma  di  virgola  col  grosso  polo  in  avanti  nella  parte  posteriore  del  cordone 
di  (ioli. 

Dunque  la  degenerazione  non  avviene  in  tutte  le  fibre  contemporaneamente.  Il 
metodo  Marchi  dà  in  rit£M*do  gli  stessi  risultati  del  metodo  Donaggio.  L^A.  trovò 
inoltre  dopo  10  giorni  nel  fascio  di  6 oli  opposto  a  quello  della  lesione  una  zona  di 
degenerazione  identica  a  quella  del  lato  leso.  Ciò  è  in  contraddizione  coi  reperti  di 
LttbouBchine,  il  quale  afferma  che  la  degenerazione  è  sempre  unilaterale,  e  merita 
una  speciale  considerazione  riguardo  alla  interpretazione,  il  che  TA.  si  propone  di 
fare  prossimamente.  Camia. 

14.  O.  Ceni,  Le  proprietà  tossiche  dell'  «  aspergillus  fumigatus  »  in  rapporto  eolle 

stagioni  dell* anno.  —  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  Fase.  I,  1904. 

V Aspergillus  fumigatus  ha  la  proprietìi  di  elaborare  due  specie  di  principi  tossici 
contemporaneamente,  gli  uni  con  carattere  convulsivante  e  tetanizzante,  estraibili  col- 
l'alcool  e  in  rapporto  colle  stagioni  dell'anno,  gli  altri  non  convulsivanti  né  tetanizzanti 
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non  estraibili  coli' alcool  e  legati  all'  intima  struttura  del  parassita.  1  primi  si  formano 
soltanto  quando  il  parassita  si  sviluppa  e  sporifica  alla  temperatura  dell^ambiente  (cioè 
dall'Aprile  al  Settembre)  e  negli  altri  mesi  non  si  producono  nemmeno  se  ri  parassita 
viene  coltivato  nella  stufa  alla  temperatura  di  38<>  ohe  rappresenta  il  suo  optimum  di 
sviluppo.  Tale  fatto  è,  secondo  TA..  in  rapporto  colla  biologia  del  parassita,  il  quale, 
come  tutti  i  vegetali,  ha  un  ciclo  vitale  caratterizzato  dall'  alternarsi  di  fasi  di  riposo  e 
di  fasi  di  attività.  Gamia. 

15.  O.  Oeni,   Nuove  ricerche  sulla  pellagra  nei-  polli.  —  «  Rivista  sperimentale  di 
freniatria»,  Fase.  I,  1904. 

1.  I  poUi  sottoposti  alla  nutrizione  costante  e  prolungata  di  mais  fortemente  ava- 
riato presentano  dei  fenomeni  tipici  della  pellagra  cronica  e  acuta,  i  quali  si  esacer- 
bano in  modo  particolare  nella  primavera  e  meno  nell'estate  e  autunno  e  vanno  poi 
scomparendo  nelle  stagioni  fredde,  non  ostante  che  l'alimentazione  suddetta  rimanga 
invariata. 

2.  I  polli  possono  resistere  r  lungo  a  questa  alimentazione  infetta  (fino  a  4  e  più 
anni)  e  la  loro  morte  può  avvenire  sia  con  fenomeni  acuti  caratteristici  della  pella- 
gra acuta,  sia  con  fenomeni  cronici  di  cachessia.  Nei  casi  acuti  la  morte  è,  se  non 
sempre,  di  frequente  in  rapporto  di  causa  con  lesioni  flogistiche  acuto  degli  organi 
interni  (localizzate  specialmente  al  polmone  e  al  pericardio)  le  quali  sono  di  natura 
aspergillare.  e  più  precisamente  determinate  da  spore  aspergillari  provenienti  dallo 
intestino,  ivi  giunte  per  mezzo  delP  alimentazione  infetta.  Nei  casi  di  morte  con  fe- 
nomeni di  marasma  pellagroso,  all^ autopsia  si  possono  riscontrare  dei  residui  di  pro- 
cessi flogistici  pregressi  (pericardite). 

3.  I  polli  nati  da  procreatori  già  da  tempo  sottoi>08ti  all'  alimentazione  di  mais 
guasto  non  presentano  veruna  resistenza  S])eciale  a  questa  specie  di  alimentazione, 
ma  si  comportano  verso  questa  come  i  polli  nati  da  procreatori  sani. 

4.  I  polli  nutriti  a  lungo  con  mais  guasto  e  che  presentano  i  sintomi  caratte- 
ristici della  pellagra  cronica  resistono  assai  meno  alP  azione  patogena  delle  spore 
aspergillari  che  i  polli  sani. 

5.  Le  spore  deìV  aspergillus  fumigatus  inoculate  nel  peritoneo  dei  polli  anche 
in  minime  quantità,  possono  determinare  la  morte  con  fenomeni  caratteristici  della 
pellagra  acuta  o  sub-acuta,  pui*  nmanendo  sempre  allo  stato  di  spore,  le  quali  à»- 
terminano  una  gi*a^  e  e  tipica  reazione  locale  e  vengono  distrutte  solo  da  un  processo 
oxtraoellulare.  Gamia. 

A.natoniia  patologica. 

16.  A.  Fuohs,  Die  Verdnderungen  der  Dura  mater  eerehralis  in  FaUen  von  en- 
dokranieller  Drueksteigerung  {Tumor  und  Hydrocephaltis)^  neòst  einerà  Bei- 
trag  ^ur  Histologie  der  Dura  mater  spinalis.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologi- 
schen  Institute  an  der  Wioner  Uni  versi  tiit  » ,  H.  X,  F.  Deuticke,  Leipzig  u. 
Wien,  1903. 

A  tale  studio  V  A.  fa  precedere  la  storia  dettagliata  delle  cognizioni  che  abbiamo 
intomo  alla  dura  madre  cerebrale  e  descrive  minutamente  l'anatomia  normale  di  questa, 
illustrando,  con  le  cognizioni  già  acquisite  alla  scienza  e  cognizioni  |>ersonali,  la  strati- 
ficazione delle  pareti  dei  seni,  quella  della  dura  madre  che  riveste  la  convessità  en- 
efalioa  o  quella  deUa   falce,  inoltre  la   struttura   fina   del    tessuto   connettivo,  dette 


tessuto  proprio  della  dura  madre  a  auolei  al- 
ci brebbero  credere  tessati)  muscolare  liscio, 
>  di  asserire  che  abbia  una  tale  Datura,  e  illu- 
ilastico.    delle    lacnoe,  degli  epiteli,  dei  vani  <t 

aloone  rare  formazioni  di  nevroglia  contenute 
e  di  sangue,  che  forse  dipendono  in  parte  da 
modalità  speciale  di  ujrcolaxiooe  sanfnùgna,  la 
I  osBiRcatì,  e  menzionando  la  presenui  di  tibn- 
Ipografia  del  seno  longitudinale  superiore,  VA. 
li  non  riferisce  la  storia  in  qitanto  molti  fotti 
CI  furono  poi  riconosciuti  come  normali  e  la  sto- 
\  ripetiiione  di  quella  già  espORta. 
rto  a na tomo-patologico  rilevato  dalla  dura  nin- 
ndocrnnico.    Selle  doacrizioni  dettagliate  di  ogni 

inspessi  menti  deir  endotelio,  le  emorragie  con 
confluenti  fra  loro,  l' infiltrazione  parvi  cellula  re. 
da  alterazioni  vasali  e  una  diffusa  necrosi  ialina 
.doni  dei  vasi,  cioè  primaria.  Queste  alterazioni. 
iguigDB,  SODO  variamente  localizzate  e  combinate 
DUO  accompagnare  ad  alterazioni  specifiche  nié- 
tiliticbe,  se  si  tratta  di    tubercolo    o  di    gomma 

uni  casi  di  idrocefalo  in  individui  adulti,  oltre 
te  meno  gravi,  di  cui  alcune  sono  inoostanti  e 
verse  cons^uenze  diretto  dell'  idrocefalo,  si  ri- 

0  delle  fibre  elastiche  e  dello  strato  durale  con- 
probabililii  si  può  ritenere  che  questa  scarsezza 

lazionc,  sia  un  fenomeno  primario,  il  quale  di- 
sturbo circolatorio  si  formi  l' idrocehio.  In  un 
escrive  alterazioni  che  indicano  una  evidente 
iore  da  pregressa  infiammazione;  non  si  hanno 
■a  madre.  Descrìve  poi  nn  altro  caso  di  idron-- 
isti  casi  differiscono  da  quelli  di  idrocefalo  degli 
ìi  studiati  è  condotto  a  notare  che  non  tutte  le 
porre  nella  durii  meninge,  talora  si  ha  un  im- 
.ngi  molli.  In  questi  casi  naturalmente  la  circo- 
lls  dura  madre  e  le  alterazioni  che  questa  pre- 
compressione che  su  essa  esercita  V  encefalo, 
to  del  deflusso  partecipa  anche  la  dura  madre, 
ite  0  altro,  si  hanno  anche  le  manifestazioni  di 
irazioni  osservate  nei  tumori  cerebrali.  L'  aplasia 
a  dell'  idrocefalo  congenito. 
che  nei  tomori  cerebrali  e  nell'  idrocefalo  soffre 
aso  in  cui  questa  sopportò  per  lungo  tempo  una 

1  che  diffusa,  secondo  che  vi  fu  stasi  parziale  o 
alterazioni  degenerative  e  specialmente  la  dege- 

EÌ  sanguigni  e  si  hanno  calcificazioni.  Tanto  nei 
lun<iue  maggiori  alterazioni  degenoralive  quando 
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la  stasi  fu  generale,  ma,  se  questa  fu  transitoria,  le  dette  alterazioni  possono  anche 
mancare. 

L'A.  poi  riferisce  partitamente  l'esito  dell'indagine  eseguita  sulla  dura  madre 
spinale  in  11  varie  malattie.  Termina  con  una  descrizione  completa  della  istologia 
della  dora  madre  spinale.  Questa  membrana,  per  la  struttura,  poc^o  concorda  oon  la 
dura  madre  cerebrale  in  quanto  la  prima  rappresenta  solo  la  parte  interna  dell'  altra. 
L'A.  illustra,  come  ultimo  dettaglio,  il  fatto  che  nella  dura  madre  cerebrale  si  ha 
una  proporzione  inversa  fi*a  la  maggiore  o  minore  ricchezza  di  libre  elastiche  e  di 
tessuto  a  nuclei  allungati  nelle  varie  parti  di  essa  meninge,  mentre  che  nella  dura 
madre  spinale  si  hanno  costantemente  masse  dense  di  fibre  elastiche  disposte  a  rete, 
che,  se  vogliamo  trovare  una  analogia,  servono  a  spiegare  lo  scarso  sviluppo,  in 
questa  membrana,  del  tessuto  a  nuclei  allungati.  Rebixxi, 

17.  R.   Hatschek,  Sehncrreìiatraphie  bei  eiìiem  Ddphin.  —  «  Arbeiten  aus  dem 
Nourologischen  Institute  an  dcr  Wiener  Univer.sitat  »,  H.  X,  1903. 

L'  A.  intende  di  completare  precedenti  ricerche  di  anatomia  normale  sul  cervello 
•(iel  delfino,  mediante  lo  studio  di  un  caso  patologico.  In  esso,  per  T  assenza  di  un 
occhio,  si  ha  la  degenerazione  del  nervo  ottico  e  del  tratto  ottico  opposito-laterale, 
nei  quali  rimane  solo  qualche  rara  fibra  sparsa.  Sono  integre  le  commessure  di  Gud- 
den  e  di  Meynert,  fra  le  quali  non  è  possibile  nel  delfino  stabilire  un  limite  netto. 
K  un  poco  più  facile  che  nel  normale  distinguerò  il  corpo  genicolato  interno  da  quello 
esterno,  che  però  è  assai  poco  alterato  in  seguito  all'assenza  di  un  occhio.  Il  tuber- 
colo quadrigemino  anteriore,  corrispondente  all' occhio  leso,  è  assolutamente  sano. 
Integri  i  nuclei  dei  muscoli  oculari  e  il  nucleo  ellittico.  Nell'occhio  leso  si  notano  i 
postumi  di  un  processo  infiammatorio  assai  antico,  forse  dell'età  fetale,  che  ha  con- 
dotto ad  atrofìa  della  retina  e  del  nervo  ottico  con  scomparsa  completa  delle  fibre  di 
questo.  L'assenza  di  alterazioni  nei  centri  corrispondenti  all'occhio  colpito  l'A.  sufi- 
])one  sia  da  mettersi  in  rapporto  col  fatto  che,  a  causa  dello  stato  di  involuzione  in 
cui  normalmente  si  trova  l'organo  visivo  del  delfino,  i  centri  sieno  pure  poco  alta- 
mente organizzati  e  perciò  poco  sensibili  alla  evoluzione  completa  della  fiinzione. 

L'A.  rileva  poi  che  il  delfino,  a  differenza  di  molti  altri  mi^mmiferi,  ha  un  in- 
crociamento completo  dei  nervi  ottici,  il  che  è  spiegato  dal  fatto  che  il  delfino,  per 
la  posizione  laterale  degli  occhi,  ha  visione  monoculare.  Rebixxi. 

18.  V.   Hanke,   Dos   Gehirn  eines  congenitalen^  btlateralen  Afwphihalmus.  — 

«  Arbeiten  aus  dem  Nourologischen  Institute  an   der   "Wiener  Universitat  »,  H. 
X,  1903. 

Nel  caso  descritto  le  palpebre,  assai  piccole,  si  aprivano  in  una  fessura  a  fondo  cieco 
tappezzata  da  mucosa  rossastra.  Nessuna  traccia  di  cornea;  nel  vivo  non  si  notava 
alcun  movimento  osservando  la  mucosa,  ne,  alla  palpazione,  si  poteva  rilevare  la  pre- 
senza di  nesisuna  parte  resistente  nell'orbita.  In  questa,  all'esame  istologico  si  no- 
tava tessuto  adiposo,  i  muscoli  oculari  forniti  di  innervazione  e  rudimenti  di  sclera  e 
coroide.  Assenza  completa  di  nervi  ottici,  chiasma  e  tratti  ottici.  Macrosoopicamente 
il  cervello  non  mostrava  nuli'  altro  di  anormale.  All'  indagine  microscopica  del  tronco 
cerebrale  si  notava  assenza  completa  del  tratto  ottico,  atrofia  notevole  del  corpo  ge- 
nicolato esterno,  che  era  in  massima  parte  costituito  da  nevroglia  ed  aveva  le  cellule 
gangUari  molto  diminuite  di  numero  e  di  grandezza  e  aveva  scarse  fibre  sottili  alla 
periferia.  Nel  tubercolo  quadrigemello  anteriore  non  era  visibile  uno  strato  zonale,  lo 
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strato  ottioo  era  sufficientemente  ricco  di  fibre,  la  sostanza  grigia  superficiale  conte- 
neva scarse  o  piccole  cellule,  il  resto  era  assolutamente  normale.  I  nuclei  dei  muscoli 
oculari,  i  loro  nervi  e  il  fascicolo  longitudinale  posteriore  erano  normali.  Non  si  co- 
loravano né  il  tratto  peduncolare  trasverso,  né  le  radiazioni  ottiche.  Nella  fessura 
calcarina  la  corteccia  del  lobo  occipitale,  presa  come  norma  la  divisione  in  otto  strati, 
rivelava,  in  seguito  a  misurazioni  comparate  col  normale,  una  evidente  diminuziono 
di  spessore,  che  era  provocata  dalla  assenza  del  quarto  strato  e  da  un  assottigliamento 
del  prìmo,  secondo,  quinto  e  specialmente  del  terzo.  Tali  alterazioni  e  il  fatto  che  il 
sesto,  settimo  e  ottavo  strato  passavano  V  uno  nelP  altro  senza  limiti  netti  e  si  aveva 
un  passaggio  diretto  graduale  fra  il  terzo  e  il  quinto,  davano  un  peculiare  aspetto 
alla  sezione  trasversa  della  corteccia,  anche  osservata  a  debole  ingrandimento.  In  ge- 
nerale si  aveva  diminuzione  nel  numei*o  e  nel  volume  delle  cellule. 

È  interessante  la  mancanza  dello  strato  zonale  nei  tubercoli  quadrigemini  ant(^- 
riori,  la  quale,  a  meno  che  non  si  tratti  di  manchevole  riuscita  della  colorazione 
Al'eigert,  conferma  l'esistenza  di  elementi  ottici  in  tale  strato.  E  pure  interessante 
r  alterazione  della  corteccia  calcarina  che  principalmente  dimostra  come  il  mancato 
svilupiM)  degli  organi  visivi  non  permetta  la  formazione  del  quarto  strato  di  essa. 

Jiebixxi. 

19.  H.  Haenel,  Zur  Pafhogene  der  amyoirophischen  J^ateral-sklerose.  -  «  Arohiv 
fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankeiten  »,  6d.  37.  H.  1,  1903. 

L'A.  riporta  un  caso  abbastanza  tipico  di  sclerosi  laterale  amiotrofìca  ad  inizio 
Lulbare,  con  sviluppo  prevalente  a  destra.  L'esame  istologico  mise  in  evidenza  come 
fatto  generale  in  tutto  il  sistema  nervoso  centi-ale  V  alterazione  dei  vasi  sanguigni. 
Questa  alterazione  era  di  due  specie.  Le  arterie  grosse  e  medie  delle  meningi  pre- 
sentavano le  alterazioni  comuni  dell*  arterie-sclerosi,  e  più  specialmente  la  prolifera- 
zione deir  intima  con  conseguente  ri  stringimento  e  spostamento  del  lume  ;  i  vasi 
piccoli  e  i  piccolissimi  della  sostanza  nervosa  non  presentavano  alterazioni  nella  strut- 
tura delle  pareti  :  ma  al  contrario  offrivano  da  per  tutto  il  quadro  dell*  infiltrazione 
linfoide  dell*  avventizia.  Una  posizione  media  prendevano  le  piccole  arterie  della  so- 
stanza midollare  del  cervello  in  corrispondenza  del  piede  delle  circonvoluzioni  ;  la 
loro  parete  era  più  uniformemente  colpita  da  degenerazione  ialina  e  contornata  da 
accumuli  di  cellule  rotonde  di  granuli  di  ])igmento  e  da  cellule  pigmentate.  Le  rima- 
nenti alterazioni  non  deviavano  da  quel  tii>o  che  è  proprio  di  questa  malattia.  Esi- 
steva cioè  degenerazione  e  scomparsa  dello  cellule  nei  nuclei  del  VII.  IX,  Xe  XII  nervo 
cerebrale  e  nel  gruppo  anteriore  ed  interno  dei  corni  anteriori  del  midollo  spinale. 
Esisteva  inoltre  scomparsa  e  diminuzione  di  fibre  nei  cordoni  piramidali  laterali  dal 
piede  del  peduncolo  cerebrale  fino  nel  midollo  sacrale,  nei  fasci  longitudinali  poste- 
riori, nei  cordoni  anteriori  e  laterali,  nel  fascio  cerebellare  diretto  e  nel  fascio  di 
OoMcrs.  in  altre  parole  in  tutto  il  midollo  eccettuati  i  cordoni  posteriori.  Nel  ter- 
ritorio del  cordone  anteriore  corrispondente  al  fascio  piramidale  diretto  non  esisteva 
una  degenerazione  cosi  intensa  come  nel  fascio  piramidale  incrociato. 

Nella  discussione  delle  lesioni  anatomo-patologiche  FA.,  sulla  scorta  di  altri  casi 
noti  nella  letteratura,  combatte  il  concetto  di  sistematizzazione  nella  sclerosi  laterale 
amiotrofìca.  A  proposito  delle  alterazioni  vasali  afferma  ohe  nella  patogenesi  di  que- 
ste malattie  deblx)no  avere  un'  importanza  speciale  delle  condizioni  vascolari  tos- 
siemiche.  Franceschi. 
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20.  Barker,  Desenption  of  Brain  atid  spinai  cord  in  hereditary  Ataxiu.  —  «  The 
Deconnial  Publications  of  the  University  of  Chicago  »,  toI.  X,  1903. 

L^  A.  riferisce  le  storie  cliniche   dei   malati   XVIII  e  XX   appartenenti  ad  una 
famiglia  di  eredo -cerebellari  descritta  da  Sanger-Brown,  riferendo  le  variazioni  nei 
sintomi  fìno  alP epoca  della  morte,    con    molto   dettaglio.  In   ambedue   l'inizio  della 
forma  morbosa  si  ebbe  a  18  anni  con  sintomi  cerebellari  ;  in  seguito  si  aggiimsero  gli 
altri  segni  ben  noti  a  carico  dell^ occhio,  P esagerazione  dei  riflessi,  etc,  che  servirono 
al  Marie  per  distinguere  dal  morbo  di  Friedreioh  1' eredo-atassia  cerebellare.  01- 
txemodo  interessante  il  reperto  anatomo-patologioo :    il   Barker  infatti  potè  in  am- 
15eduo  i  casi   constatare   cervellc»  e  midollo  relativamente  piccoli;  il  midollo  spinale, 
il  bulbo  ed  il  ponte   in   ambedue    i    casi  più  piccoli  in  proporzione  del  cer>'ello.  I^a 
corteccia  cerebrale  nulla  presenta  macroscopicamente  di  abnorme  nella  morfologia  dei 
giri  che  possa  mettersi  in  rapporto  con  la  malattia  famigliare.  Il  cervelletto  in  tutti 
due  i  casi  piuttosto  piccolo,  ma  normale  nella  sua  configurazione  esterna  :  peduncoli 
(cerebellari  tutti  relativamente  piccoli.  II  midollo  spinale  nel  caso  XVIIt  è  un  jk)'  più 
piccolo  che  nel  caso  XX:  microscopicamente  in  ambedue  degenerazione  della  sostanza 
bianca  e  grigia  del  midollo,  del  bulbo  e  del  cervelletto  più  niarcate  nel  caso  XVIII 
benché  identica  per  natura  nei  due.  La  degenerazione  comprende  in  ambedue  i  casi 
principalmente  le  cellule  nervose  e  le  fibre  nervose  delle  vie  centripete  che  formano 
un  sistema  di  fibre  esogene  nei  cordoni  posteriori  corrispondente  all' incirca  al  3«  si- 
stema fetale  di  Trepinski,  le  colonne  di  Clarke,  il  fascio  cerebellare  diretto  e  la 
sua  continuazione  nel  coi*po  restiforme.   In  questi  sistemi  la  degenerazione  è   assai 
estesa:  sono  colpiti   inoltre  il  nucleo  dentato  del  cervelletto  ed   anche   il  braehinm 
eonjtmetivi4mi^  forse  Poliva   inferiore;  nel  caso  XVIII  vi  è  una  insignificante  dimi- 
nuzione nel  numero  delle  cellule   delle   corna   anteriori  e  delle  fibre  delle  radici  an- 
teriori. Corrispondentemente   alla   degenerazione  nei  fasci  del  midollo  vi  è  aumento 
del  tessuto  novroglico,  proporzionalmente  più  accentuato  nei  cordoni  posteriori  ohe  nel 
fascio  cerebellare  diretto. 

Completano  questi  interessanti  reperti,  ottenuti  —  specie  nel  caso  XVIII  —  con 
tutte  le  risorse  della  moderna  tecnica  istologica,  numerosissime  tavole  in  nero  ed  a 
colori,  la  cui  chiarezza  è  veramente  superiore  ad  ogni  elogio.  Il  Barker  si  riserva  di 
trattare  in  una  prossima  pubblioazione  i  sintomi  clinici  in  rapporto  ai  dati  anatomo- 
patologici  e  di  paragonare  i  risultati  delle  sue  autopsie  e  di  quella  di  Meyor  riferen- 
tisi  alla  serie  di  Sànger-Brown  con  quelli  della  famiglia  Haud....  illustrata  da 
Klippel  e  Durante,  da  Vincelet  e  da  Switalski.  G,  Mingaxxini. 

21.  D.  De  Buok,  Assoeiation  ckex  un  idiot  de  maladie  de  Raynaud  et  de 
ffangrène  névrotique  cutanee  multiple,  —  «  Bulletin  do  la  Société  de  Módecine 
mentale  de  Belgique»,  n.  114,  Février  1904. 

11  capitolo  delle  neurosi  vaso-motrici  e  atrofiche  è  uno  dei  più  interessanti  della 
neuropatologia  :  a  questo  gruppo  di  malattie  nervose  appartengono  la  malattia  di 
Raynaud  e  la  gangrena  neurotica  simmetrica  multipla,  la  patogenesi  ed  i  rapporti 
delle  quali  sono  ancora  discussi.  Lo  studio  di  molti  casi  clinici  fa  però  riconoscere  a 
base  di  entrambe  disturbi  trofici  e  sensitivi  somiglianti  ;  con  precedenza  di  quelli  a 
carico  delle  estremità  degli  arti,  nelle  quali  la  circolazione  è  meno  tacile  ed  i  trau- 
matismi più  frequenti. 

L'A.  ebbe  a  curare  un  idiota  colpito  dapprima  da  gangrena  dei  piedi,  seguita 
ben  presto  da  placche  neurotiche  sparse  senz^  ordine  su  tutta  la   superficie  degli  arti 
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inferiori:  lesioni  che,  accompagnandosi  a  deperimento  progressivo,  condussero  a  morte 
il  paziente  in  pochi  mesi.  AiP esame  microscopico  del  midollo  lombo-sacrale  si  notava  : 
nella  regione  prossima  al  canale  centrale,  fra  le  coma  anteriori  e  le  posteriori,  infil- 
trazione di  cellule  epehdinarie,  sclerosi  e  degenerazione  vascolare  e  penvascolare, 
cellule  in  cromatolisi  ;  nei  gangli  spinali,  fatti  degenerativi  gravi  degli  elementi  ner- 
vosi; nei  nervi  periferici,  reazione  di  Marchi  positiva.  Secondo  T  A.  la  causa  es- 
senziale dei  processi  vaso-motori  periferici  e  della  conseguente  gangrena  è  da  ricer- 
care nella  lesione  della  sostanza  grigia  periependimaria,  che  costituisoe  T  origine  del 
simpatico:  le  lesioni  dei  cordoni  midollari,  dei  gangli  spinali  e  dei  nervi  periferici 
possono  avere  una  origine  secondaria  dalle  alterazioni  vascolari  primitive,  ed  agire  alla 
loro  volta  in  modo  riflesso  sui  centri  vaso-motori.  Converrebbe  così  ammettere,  nello 
stesso  modo  ohe  per  i  centri  motori,  un  neurone  vasomotorio  primario  provveduto  di 
archi  riflessi  periferici  e  centrali  che  ne  regolano  la  funzione.  Le  lesioni  primarie  e  se- 
condarie di  questo  neurone  produrrebbero  disturbi  proporzionati  alla  loro  entità. 

Portoni. 

22.  Buder,  Einseitige  Orosshimatrophie  mit  gekreuxier  Kleinhimairophie  bei 
»inem  Fall  von  progressicer  Paralyse  mit  Herderaeketnungen.  —  «  AUgeni. 
Zeitschr.  f.  Psychiatrie  » ,  Bd.  LX,  H.  4,  1903. 

In  questo  caso  clinicamente  si  ebbe  :  rigidità  pupillare,  assenza  del  riflesso  ])a- 
tellare,  disturbo  di  loquela  e  demenza,  e,  a  un  certo  punto,  un  accesso  apoplettiforme 
che  lasciò  un*  emiplegia  permanente  del  lato  destro.  All^  autopsia  non  si  trovò  alcuna 
malattia  a  focolaio  complicante  non  ostante  la  più  precisa  indagine  macro-  e  micro- 
scopica. Si  trovò  un^enorme  differenza  di  peso  e  di  grandezza  tra  i  due  emisferi 
cerebrali  :  il  sinistro  era  di  154  gr.  più  leggero  che  il  destro  che  pure  era  atrofico. 
Ti*  emisfero  cerebellare  destro  era  in  tutto  uniformemente  impiccolito. 

L*  A.,  esclusa  con  molta  probabilità  che  si  tratti  di  arresto  di  sviluppo,  principal- 
mente per  r  uniforme  sviluppo  delle  piramidi  dei  due  lati  ;  escluso  si  sia  trattato  di 
una  sclerosi  cerebrale  diffusa  quale  T  ha  descritta  Strùmpell,  interpreta  il  caso 
come  una  paralisi  progressiva  atipica  nel  senso  di  Lissauer;  benché  ne  differisca 
per  r  invasione  del  lobo  frontale,  e  per  la  demenza  esistente  fin  da  principio.  In  que- 
sto caso  il  processo  paralitico  ha  colpito  entrambi  gli  emisferi,  ma  più  il  sinistro  e 
specialmente  nella  sua  circonvoluzione  centrale  anteriore  e  nel  lobo  frontale,  cosi  che 
ne  è  seguita  un'  atrofia  secondaria  deir  emisfero  cerebellare  crociato.  Il  quale  reperto, 
dice  V  A.,  non  muta  il  concetto  di  malattia  essenzialmente  bilaterale-simmetrica,  che 
si  ha  della  paralisi,  ma  dimostra  che  ci  sono  casi  di  paralisi  in  cui  V  intensificarsi 
del  processo  di  degenerazione  paralitica  dà  luogo  a  un  focolaio  paralitico  unilaterale 
con  sintomi  di  focolaio,  motori  e  sensori,  unilaterali.  Vedrani. 

2'ò.  E.  Ravenna,  Glio^endotelioma  cistico  del  lobo  oecipitale  deatro.  —  e  Rivista  spe- 
rimentale di  freniatria».  Fase.  I,  1904. 

Il  tumore  occupava  il  centro  ovale  di  Vieussens  in  corrispondenza  del  lobo  occi- 
pitale. L^uso  dei  metodi  specifici  di  colorazione  non  lascia  dubbio  sulla  sua  struttura 
molto  interessante  dal  punto  di  vista  anatomo-patologico.  Il  tumore  infatti  constava  di 
un  glioma  combinato  a  neoformazione  di  natura  connettivale  (endotelioma  degli  spazi 
linfatici  peri  vascolari).  Una  tale  forma  è  molto  rara  e  forse  unica  nella  letteratura.  In 
omaggio  alla  teoria  embriogenetica  dei  tumori  TA.  non  vuole  accettare  la  denominazione 
di  glio-sarcoma,  quando  con  essa  si  voglia  indicare  neoformazione  glioma  tosa  stretta- 


354  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 

mente  unita  colla  neoformazione  sarcomatosa.  Egli  inclina  piuttosto  ad  ammettere  che 
la  neoformazione  patologica  della  nevroglia  abbia  preso  origine  da  irritazione  di  indole 
meccanica  esercitata  dalla  cisti  che  andava  sviluppandosi.  T^a  cisti  poi  rappresenta 
r  esito  della  dilatazione  progressiva  di  uno  spazio  linfatico.  Gamia. 

24.  A.  Fabrìa,  Contributo  aUa  eonoscenxa  dei  ganglio-netiromi  del  sistema  ner- 
roso  simpatico.  —  «  Archivio  per  le  scienze  mediche  »,  Voi.  XXVII,  n.  5,  190S. 

U  A.  ha  studiato  istologicamente  un  tumore  del  volume  di  un  piccolo  arancio 
trovato  aderente  alla  capsula  soprarenale  sinistra  di  una  bambina  di  4  anni,  che  si 
appalesò  por  un  vero  e  proprio  ganglio-neuroma  del  simpatico  sviluppatosi  con  tutta 
probabilità  a  spese  del  plesso  sopra-renale.  L'  atrofia  del  tessuto  nervoso  costituente 
il  tumore  e  la  cataplasia  deir  elemento  ganglionare  erano  cosi  poco  accentuate  che  la 
sua  struttura  morfologica  presentava  in  certe  parti  grande  rassomiglianza  con  quella 
d' un  ganglio  del  simpatico  normale.  Tra  le  cellule  nervose  del  tumore  ne  esistevano 
delle  apolari,  delle  unipolari  e  delle  pluripolari.  In  alcune  di  queste  ultime  il  prolun- 
gamento più  evidente  corrispondeva  al  cono  ^deUa  cellula  e  pareva  prolungarsi  in  una 
guaina  di  Schwann.  L' A.  non  osservò  mai  differenze  nella  distribuzione  degli  ele- 
menti cellulari  tra  la  periferia  ed  il  centro  del  tumore.  Oltre  che  da  numerose  cellule 
ganglionari  più  o  meno  atipiche  il  tumore  era  costituito  da  una  notevole  quantità  di 
fasci  nervosi  che  da  esso  provenivano.  In  oonclusiojie  si  tratta  nel  caso  attuale  di  un 
tumore  costituito  da  vera  e  propria  sostanza  nervosa.  Catòla. 

25.  R.  Malatesta,  Ricerche  sulle  alteraxdoni  dei  vasi  eerebraii  negli  apoplettici. 

-    «  Archivio  per  le  scienze  mediche  »,  Voi.  XXVII,  n.  10,  1903. 

Sullo  studio  istologico  dei  vasi  cerebrali  di  5  individui  morti  in  seguito  ad  emor- 
ragia cerebrale,  V k.  basa  le  seguenti  conclusioni:  1<»  Le  alterazioni  dei  vasi  cerebrali 
degli  apoplettici  sono  molteplici  e  tutte  rappresentate  dalle  alterazioni  sonili.  2"  Dello 
alterazioni  dei  vasi  cerebrali  hanno  importanza  per  la  patogenesi  deir  emorragia  ce- 
rebrale solo  quelle  interessanti  la  tunica  muscolare,  cioè  la  degenerazione  grassa, 
r  atrofia  e  forse  la  degenerazione  granulosa.  S'*  Gli  aneurismi  miliari  non  sono  co- 
stanti, ma  lo  sono  le  ectasie  fusiformi,  che  non  vanno  con  qìielli  confuse.  4®  Gli  aneu- 
rismi miliari  si  sviluppano  probabilmente  dalle  ectasie  fusiformi  e  queste  si  originanu 
dalla  malattia  della  tunica  muscolare.  5^  I  cosi  detti  aneuriRmi  dissecanti  non  sono 
causa  ma  conseguenza  dell'emorragia  cerebrale.  Catòla. 

2H.  A.  DonafiTfirio,  Coloraxione  positiva  delle  fibre  nervose  nella  fase  inixiaìe 
daUa  degenerazione  primaria  e  seeofidaria^  sisterncUiea  o  diffusa,  del  sistema 
nervoso  centrale.  —  «  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  Fase.  I,  1904. 

Il  metodo  è  fondato  sul  principio  che  le  fibre  nervose  nella  prima  fase  della 
degenerazione  primaria  e  secondaria  se  fissato  con  bicromato  di  potassa  e  colorate 
con  ematossilina,  e  dopo  la  colorazione  sottoposte  alP  azione  di  vari  sali  metallici, 
fra  cui  quelli  di  stagno,  dì  ferro,  di  rame,  di  alluminio,  acquistano  la  proprietà  di  re- 
sistere più  che  le  fibre  normali  ai  processi  di  decolorazione.  Alla  decolorazione  resi- 
stono i  prodotti  di  alterazione  tanto  della  guaina  mielinica  che  del  cilindrasse.  Del 
metodo  vi  sono  tre  modalità:  1*^  Colorazione  unita  alla  mordenzatura  (ematossilina  e 
soluzione  di  cloruro  di  stagno  ammoniacale).  Decolorazione  col  Pai.  —  2'  Colorazione, 
mordenzatura  con   soluzione  di  acetato  di  rame  e  decolorazione   come  nella   modalità 
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pi-ecedcnte.  —  3'  Colorazione,  mordenzatura  e  decolorazione  unite  (soluzione  di  per- 
eloruro  di  ferro).  La  prima  serve  specialmente  ad  analizzare  le  parti  della  fibra  che 
rosiatono  alla  decolorazione,  la  2*,  colorando  in  nero  la  fibra,  a  localizzare  la  lesione, 
e<iui valendo  al  metodo  Marchi,  ma  dando  assai  più  presto  risultati  positivi. 

L'A.  ha  adoperato  questo  metodo  in  vari  casi  di  degenerazioni  primarie  e  secon- 
darie, sperimentali  o  no.  Egli  ha  potuto  osservare  che  la  degenerazione  primaria 
s()erimentale  dei  fasci  piramidali  non  si  arresta,  come  si  riteneva  fin  qui,  alla  regione 
cervicale  superiore,  ma  si  può  seguire  al  di  là  delP  incrociamento.  I^  lesioni  pri- 
marie inoltre  rarissimamente  si  arrestano  in  modo  esclusivo  a  determinati  fasci. 

Camia. 
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27.  li.  Cheinifise,  La  panUysie  périodique  familiale.  —  «  La  Semaine  medicale  » , 
n.  15,  1904. 

Chakhnovitch  e  Westphal  hanno  raccolti  e  descritti  per  i  primi  alcimi  casi 
di  paralisi  periodica  famigliare,  ed  in  questi  ultimi  anni  si  sono  aggiunta  altre  osser- 
vazioni le  quali  permettono  di  assegnare  a  questa  paralisi  un  posto  distinto  nella  pa- 
tologia del  sistema  nervoso,  se  non  come  entità  morbosa,  almeno  come  sindrome  cli- 
nica ben  definita. 

D  prodursi  degli  accessi  non  segue  alcuna  legge  fissa  d*  intermittenza  ;  il  numero 
non  ne  è  costante;  in  generale  la  frequenza  si  accresce  per  un  tempo  variabile,  ri- 
mane stazionaria  per  un  corto  numero  d'anni,  poi  decresce.  La  durata  è  diversa  an- 
che nello  stesso  individuo.  Allo  stato  di  veglia  la  paralisi  è  preceduta  da  senso  di 
debolezza,  di  fatica,  da  sonnolenza,  formicolio  e  distiirbi  analoghi  ;  V  immobilità  delle 
membra  sembra  favorirne  la  produzione.  Di  rado  si  inizia  agli  arti  superiori;  di  solito 
comincia  agli  inferiori,  e  si  estende  al  tronco  ed  alle  braccia;  i  nervi  cranici  non  sono 
qìiasì  mai  compromessi;  la  vescica  ed  il  retto  si  comportano  come  d'ordinario.  11 
^rado  della  paralisi  è  vario,  e  di  solito  meno  accentuato  nella  metà  superiore  del  corpo. 
L' eccitabilità  faradica  e  galvanica  dei  muscoli  e  dei  nervi  diminuisce,  e  perfino  scom- 
pare in  modo  transitorio;  i  riflessi  profondi  durante  T accesso  sono  indeboliti  o  man- 
canti, i  superficiali  risultano  meno  compromessi.  Solo  eccezionalmente  si  hanno  alte- 
razioni della  sensibilità. 

La  paralisi  si  svolge  e  scompare  in  modo  graduale;  il  ritorno  dei  movimenti  si 
accompagna  a  quello  dell^  eccitabilità  elettrica,  ed  air  infuori  degli  accessi  la  reazione 
elettrica  e  lo  stato  generale  sono  normali. 

Alcuni  autori  &nno  di  questa  malattia  una  semplice  nevrosi  :  altri  la  considerano 
come  una  vera  affezione  muscolare,  ed  in  favore  di  questa  opinione  stanno  le  analo- 
gie della  paralisi  |)eriodica  colla  malattia  di  Thomsen,  la  presenza  di  alcune  lesioni 
muscolari,  ed  una  osservazione  di  Bernhardt  in  cui  la  paralisi  periodica  coincideva 
con  una  atrofia  muscolare  progressiva  a  forma  famigliare;  l'ipotesi  poi  di  una  auto- 
intossicazione sembra  fra  tutte  la  più  conveniente  a  spiegare  le  alterazioni  dei  mu- 
scoli e  la  ricorrenza  della  paralisi. 

Uno  dei  caratteri  più  importanti  della  paralisi  periodica  consiste  nelF  essere  fa- 
migliare ed  ereditaria.  Quanto  alla  diagnosi,  importa  di  separarla  dalle  paralisi  malariche 
ed  isteriche,  nonché  dagli  spasmi  transitori  di  origine  congenita.  Pariani, 
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28.  Q.  Marìneeoo,  Sur  deux  eas  de  paralysie  fiasque  dus  à  la  eompression  du 
fadseeau  pyramidal  sans  degénéréseenee  de  ee  demier  aree  signe  de  Babinski 
et  absenee  des  reflexes  tendineux  et  eufanés.  —  «  Revue  ncurologique  >, 
n.  5,  1904. 

Nei  due  casi  riportati  dalPA.  si  trattava  di  compressione  midollare  senza  lesiont- 
delle  connessioni  cerebro-spinali  ;  i  riflessi  cutanei  e  tendinei  erano  assenti,  evidente 
il  fenomeno  di  Babinski.  Fatti  simili  servono  a  dimostrare  che  il  fenomeno  delle 
dita  non  deve  essere  considerato  come  l'espressione  immediata  di  una  lesione  mate- 
riale del  fascio  piramidale,  ma  come  il  resultato  di  un  disturbo,  o  meglio,  di  usa 
modificazione  nelle  funzioni  di  questo  fascio.  L^A.  va  anche  più  in  là  ammettendo  che 
tutte  le  volte  che  il  fenomeno  di  Babinski  apparisce  nel  corso  di  una  lesione  orga- 
nica del  fascio  piramidale  esso  non  è  dovuto  alla  lesione  in  se  stessa,  ma  al  disturbo 
funzionale  degli  antagonisti  delle  dita.  Cosicché  la  lesione  organica  del  fascio  pirami- 
dale non  è  indispensabile  per  la  produzione  di  detto  sintoma. 

L^A.  è  d* opinione  che  il  riflesso  di  Babinski  sia  d'origine  corticale  e  critica 
r ipotesi  di  Goldflam  secondo  la  quale  il  detto  riflesso  sarebbe  d'origine  spinale. 

Caiòla. 

29.  H.  Dufbur,  Déviation  eonjttguée  de  la  téte  et  dss  yeux  avet  kémianopsf'e  ho- 

monyme;  son  origine  sensorieUe,  —  e  Revue  neurologique  ».  n.  7.  1904. 

Conformemente  alla  teoria  di  Bard,  PA.  sulla  scorta  di  due  osservazioni  ori- 
ginali ha  potuto  constatare  :  1®  che  vi  è  un  rapporto  intimo  tra  Y  emianopsia  e  la 
deviazione  coniugata  degli  occhi  con  rotazione  della  testa  dal  medesimo  lato,  consi- 
derando che  il  malato  guarda  sempre  là  dove  vede  ;  2^  che  la  deviazione  coniugata 
e  la  rotazione  della  testa  non  sono  d'ordine  paralitico  perchè  possono  essere  in  qual- 
che caso  suscettibili  di  correzione  volontaria  ;  3<^  che  una  stretta  relazione  riunisce  la 
deviazione  coniugata  degli  occhi  alla  rotazione  della  testa  senza  che  essa  implichi  un 
centro  dMnnervazione  o  di  localizzazione  cerebrale  unica  per  questi  due  ordini  di  mo- 
vimenti, poiché  in  uno  dei  malati  si  potè  ottenere  la  dissociazione  dei  due  fenomeni. 

L^  A.  non  ammette  due  modalità  di  meccanismo  nella  deviazione  coniugata  della 
testa  e  degli  occhi  di  origine  cerebrale  e  pensa  che  in  ogni  caso  per  la  produzione  del 
fenomeno  sia  necessario  uno  stato  subcomatoso,  cioè  a  dire  una  diminuzione  della 
volontà  del  paziente,  che  non  gli  permetta  di  vincere  l'attività  riflessa  intatta  del- 
l'emisfero del  lato  opposto.  Gatòla. 

30.  F.    Schupfer,    Sul  eentro   eortieale  della  deviazione  del  capo  e  shI  centro 
grafico.  —  «  Riforma  medica  » ,  n.  27,  1903. 

In  un  caso  di  lesione  limitata  al  piede  della  2*  circonvoluzione  frontale  sinistra 
l'A.  ha  osservato  una  transitoria  deviazione  del  capo  verso  destra,  senza  agrafia. 
Dallo  studio  di  questo  e  di  altri  casi  VA,  venne  alle  seguenti  conclusioni  : 

1.  In  seguito  ad  una  lesione  irritativa  dei  lobi  frontali,  la  quale  abbia  il  centro 
della  sua  massima  intensità  nel  piede  della  2'  frontale  si  può  avere  come  unico  fe- 
nomeno dMrritazione  la  sola  deviazione  del  capo  dal  lato  opposto  alla  lesiono.  -^ 
2.  Tale  fenomeno  è  transitorio.  —  3.  Una  lesione  circoscritta  che  distrugga  il  solo 
piede  deUa  2"^  frontale  può,  dopo  un  certo  tempo  da  che  si  è  prodotta,  non  dar  luogo 
ad  alcuna  posizione  viziata  del  capo  e  degli  occhi.  —  4.  Probabilmente  il  centro  od 
uno  dei  centri  della  deviazione  del  capo  ha  neir  uomo  una  sode  analoga  a  quello  os^ 
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servato  nello  scimmie,  e  per  conseguenza  a  torto  alcuni  autori  ne  negano  V  esistenza.  — 
5.  Questa  cognizione  può  esser  utile  per  la  diagnosi  topografica  di  lesioni  dei  lobi 
frontali.  —  6.  Probabilmente  nelP  uomo  il  centro  della  deviazione  del  capo  è  indipen- 
dente da  quello  della  deviazione  degli  occhi.  —  7.  Una  lesione  distruttiva  nel  piede 
della  2*  frontale  sinistra  può  esistere  senza  agrafia  e  quindi,  se  si  vuole  ammettere 
un  centro  gi-afico,  esso  deve  essere  collocato  air  infuori  di  quella  regione. 

Gamìa . 


Psichiatria. 


.^1.  BUdin,  Eine  Form  akiden  halluxinatorischen  Verfolgungswahm  in  der  Haft 
ohne  spdtere  Weiterbildung  des  Wakns  tind  ohne  Karreetur,  —  «  Allgem.  Zeitschr. 
f.  Psychiatrie  » ,  Bd.  IJC,  H.  6,  1903. 

I/A.  ha  osservato  in  tre  prigionieri  una  speciale  psicopatia  che  descrive  così:  In 
modo  acuto,  senza  sintomi  premonitori  riconoscibili,  in  pereonalità  assennate  e  che 
mai  furono  psicopatiche,  insorgono  nel  silenzio  della  cella  allucinazioni  prevalente- 
mente uditive,  ma  anche  visive,  vivaci,  con  carattere  persecutivo,  coli' impronta 
della  realtà,  e  sono  riferite  a  determinate  persone  delP  ambiente.  Si  hanno  anche  er- 
rori sensoriali  elementari.  Rapidamente,  sul  fondamento  di  questi  errori  sensoriali 
combinati  ed  elementari,  delle  speranze  e  dello  paure  da  cui  è  tenuto  il  prigioniero, 
si  forma  una  sistemazione,  sia  pure  poco  estesa,  nel  senso  della  persecuzione,  e  co- 
strutta con  una  certa  logica.  I^  persuasione  di  essere  minacciato  nelP  esistenza,  i 
sintomi  di  inquietudine  generale  inducono  nel  prigioniero  uno  stato  di  irritazione  e  di 
ansia.  Appunto  quest^  umore  irritato  per  tutto  il  decorso  è  uno  dei  tratti  più  in  vista: 
ma  varia  d' intensità  non  di  rado,  specie  quando  la  malattia  è  un  po'  lunga.  Gli  am- 
malati restano  in  rapporto  coli'  ambiente  e  vi  prendon  parte.  Un'  alterazione  delirante 
della  loro  personalità  non  sopravviene.  Bene  orientati  nel  tempo  e  nel  luogo,  coli'  ap- 
|)ercezione  buona  e  la  forma  corretta  e  naturale  delle  parole  degli  scritti  e  del  con- 
tegno, gli  ammalati  fanno  l'impressione  di  persone  gravemente  addolorate  di  spirito. 
Di  speciale  importanza  è  il  fatto  che,  collo  sparire  dei  sintomi  acuti,  cessa  una  evo- 
luzione del  delirio  di  persecuzione  poggiante  principalmente  sulle  allucinazioni,  ma 
r  infermo  non  acquista  la  coscienza  della  morbosità  delle  idee  persecutivc  avute.  Man- 
cavano sintomi  che  accennassero  a  disturbi  isterici,  paralitici,  o  comunque  organici, 
e  sintomi  di  anomalie  degli  organi  periferici  dell'udito  e  della  vista.  C'era  qualche 
sintoma  vasomotorio. 

Gli  ammalati  erano  d' età  giovane  ed  ammalarono  2-3  anni  dopo  il  principio  della 
prigionia.  La  durata  della  malattia  fu  in  due  casi  di  un  anno  circa,  in  un  altro  solo  di 
po<'hi  mesi. 

Il  ricordo  della  psicosi  sofferta  è  in  generale  buono  ;  anche  nelle  particolarità  con- 
servato in  parte  senza  difetto.  Alcuni  dettagli  sono  spariti  dalla  memoria.  Mancano 
quelle  lacune  amnestiche  che  sono  solite  negli  stati  di  confusione  isterica  o  epilettica. 

La  diagnosi  di  questa  malattia  non  presenta  grandi  difficoltà.  Però  insegna  l'espe- 
rienza che  se  non  si  tiene  sempre  davanti  agli  occhi  che  la  forma  qui  descritta  è  un 
avvenimento  relativamente  raro  ;  e  che  il  pane  quotidiano  del  psichiatra  delle  carceri 
è  costituito  da  stati  demenziali,  epilessie  ed  imbecillità  —  naturalmente  insieme  colla 
paranoia  e  P  isteria  e  casi  di  paralisi,  demenza  senile,  simulazioni,  ecc.  —  non  man- 
cheranno errori  diagnostici. 
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Particola  mente  importante  è  la  diagnosi  differenziale  di  questa  t 
rarioia  da  un  lato  e  dalla  catatonia  e  demenza  precoce  dall'altro. 

Dalla  paranoia  (nel  senso  stretto  di  Krarp^lin)  la  separano  an 
cìpiare  acuto,  inoltre  la  importanza  superiore  che  le  allucinazioni  han. 
e  nella  forma  della  malattia,  la  poco  eetesa  ma  rapida  sistematizzazione 
dì  un'  ulteriore  formazione  del  delirio  dojio  lo  sparire  dei  sintomi  acuti. . 
le  idee  di  grandezza,  anzi  nei  casi  noti  all'  autore  non  nì  rileva  un  conc 
In  contrapposto  alla  formazione  delirante,  eho  si  sistematizza  in  mod 
gressivo  e  concentrico  nel  vero  paraiioico,  qui  il  delirio  si  arresta  Kuhito 
(per  luogo  e  tempo)  non  va  più  in  là  dei  sospetti  o  delle  accuse  delira 
quella  persona  sulla  quale  l'infermo  s'è  fissato  da  princìpio. 

1^  catatonia  può  essere  esclusa  perché  mancano  sintomi  di  moto  ( 
smo,  stereotipie  nel  linguaggio  e  nello  scritto,  atti  impulsivi)  e  l'ott 
conservata  logica  dei-pensiero. 

L'A.  crede  che  aia  questa  una  psicosi  speciale  delle  CTirceri  e  1" 
gravi  condizioni  di  vita  a  cui  è  sottoposto  il  prigioniero  lungnmente  i 


32.  Beraetein,   Ueber  die  Deniemlìa  praecox.  —  »  Allgemeine  Zeitsc! 
trie»,  Bd.  LX,  H.  4,  1903. 

33.  Stransksr,  Zwr    Lehre    ron  der   Vemcnlia   praecox.   —   .  Centi 
venhcilk.  u.  Fsychiatrìe»,  Jaiiuar  1904. 

Entrambi  gli  autori  svolgono  una  serie  di  congiderazioui  generali  i 
Bernstein  afferma  che  la  divisione  schematica  della  demensa  prcc 
non  è  giustificata  da  ragioni  teoriche  né  pratiche  :  é  una  coni-essiou 
sintomatologìoo.  Solo  con  estrema  rarità  si  vedono  quei  tipi  puri  ed  is< 
si  presentano  misti.  I  sintomi  catatonici,  dì  cui  1' A.  fa  una  minuta  i 
manifestazioni  più  plastiche  ed  obbiettivamente  più  dimostrabili  :  non  ( 
attributo  indispensabile  della  demenza  precoce,  ne  Una  condizione  itine 
diagnosi,  né  la  ragiono  sufficiente  di  distinzione  d'una  forma. 

Ac'?ennBndo  ai  sintomi  somatici,  T  A.  si  diffonde  sui  disturbi  mui 
lentata  condizione  d'eccitamento  e  la  pseudoipertonia.  Il  l'allenta  menti 
si  manifèsta  con  ciò  che  i  muscoli  dei  catatonici  reagiscono  a  stimoli  n 
del  martello  sul  bicipite)  colla  cosi  detta  cresta  muscolare.  Nel  95,7  °lt  i 
demenza  precoce  1'  A.  ha  potuto  verificarla.  Ora,  poiché  nei  sani  la  ci 
si  ha  di  regola  solo  durante  il  periodo  della  pubertà,  nel  qual  tempo  ìi 
ijuesto  fenoineno  é  verosimilmente  connesso  con  1"  entrata  nel  ricambi» 
dotti  provenienti  dalle  glandule  genitali,  l'A.  pensa  che  è  foi-se  penm 
rapporto  anche  nella  demenza  precoce  il  ])resentar8i  della  cresta  idiomu^ 
to intossicazione  dì  origine  sessuale  supposta  da  Kraepelin.  Quanto  ali 
scolare  catatonica  o  nieglio,  secondo  l'A..  |>8ratonicB,  essa  e  in  gran  | 
psicomotoria,  e,  nella  sua  atipica  diffusione,  un  fenomeno  non  siwstioo 
Berstein  vorrebbe  sostituire  al  nome  tanto  criticato  di  demenza  pr 
paratonia  progressiva  o  morbo  di  Kraepelin. 

Stransty  si  sforza  di  dimostrare  che  un  sintonia  ciirdinule  e  doii] 
cosso  della  demenza  precoce  è  l' incoordinazione  e  la  dissociazione  ti 
noopsichc  (cosi  egli  per  maggioie  s[)editezza  designa  la  sfera  affettiva 
lettiva).   Accusa  il    Kraepelin   di    Fcstdngere   troppo  il  ciim|H>  dell"  ni 


1  lui  che  molti  cuxi  di  delirio  crouieo  di 
bandiera  d^lla  formu  paranoide,  passar  Del  campo  <li;tl» 
punto  ai  caxi  di  delirio  cronico  di  Magnan  il  sintonia 
ics.  dell'  iucoordi nazione  tra  componenti  timo-  e  noo|>si- 
sono  sempre  adeguati  al  contenuto  ideativo. 

ì'eitrani. 

alattie  mentati  familiari.  Siiutio  elinieo.  —  <  Il  Mhiii- 
ì. 

ono  ritrovati  e  dt'l^critti  vari  tipi  di  malattie  famigliiiri 
i  propri.  IjS.  malattia,  oltre  ad  essere  famigliare,  ò  erf- 
e,  eccetto  ohe  per  la  corca  di  Huntington,  la  quale  di 
tcsimo  anno;  ha  una  forma  clinica  ben  delìnita,  e  nienti' 
laoifeeta  sen^n  causa  apprezzabile, 
nen  ose  famigliari  è  costituito  ;  dalle  miopatie  progres- 
11  di  Friedreich,  a  cui  sì  collega  1' oredo-at;is8Ìu  cere- 
tington  e  dalla  malattia  di  Thomscn. 
nancano  invece  delle  forme  nosograliohe  lien  determinate, 
Ile  osservate  e  descritte  in  neuropatologia.  Spesso  vennero 
|isicopatie  casi  famigliari  di  malattie  mentali,  non  giii 
L'A.  riporta  dalla  letteratura  medica  questi  oasi,  e  discute 
Jiliirio.  Quanto  ai  caratteri  propri  delle  psicosi  famigliari, 
larte  dalle  malattie  nervose  famigliari,  e  dovrebbero  es- 
ilattia  in  parecchi  membri  ad  nn  temiw  o  i|ua8J  ;  in  una 
ome  nelle  neuropatio  faniigliiirì,  ma  relativa  al  rapporto 
entuli  e  periodi  della  vita;  lu  somiglianza  dei  sintomi  e 
cospezioDC  e  prudenza.  L'A.  ricerca  queste  condizioni  es- 
lellare  sinora  noti,  e  non  ve  le  ritrova  :  vede  nel  suicidio 
sé,  ma  l' espressione  parziale  di  uno  stato  morboso  preesi- 
maurotico  riconosce  i  rciuisìti  essenziali  della  famigliarità. 
I[ini  |)ersonali,  comprendenti  sedici  aci-urate  osservazioni 
uisiti  sopra  esposti.  Iji  jMirteiripazione  alla  malattia  di 
stessa  generazioni)  è  neil'  insieme  |>ositiva  ;  manca  in- 
forme non  famigliari;  il  criterio  dell' omocronìsmo  viene 
la  sintomatologia  ed  il  decoi'so  non  jermettoDO  di  diffe- 
elle  note  p  comuni.  Dalle  proprie  ricerche  come  da  quelle 
lindi  condotto  ad  affermare  che  allo  stato  attuale  delle 
iriare  dì  malattie  mentali  famigliari,  eccettuata  la  forma 
Pariani. 

t  dcr  progresfiren  Pnralyge,  —  •  Allgem.  Zeitschr.  f. 
H.  4.   1903. 

gressivu  con  autopsia:  nell'uno  la  malattia  durò  (ter  lo 
d0|)0  due  anni  di  malattia  sopravvenne  uua  remissioni' 
solo  restituì  V  individuo  uel  suo  stato  psichico  normale, 
angore  una  speditezza  straordinaria  in  lavori  di  steno- 
i,  si  che  una  perizia  aveva  dichiarata  errata  la  diagnosi 
^rale.  L'infermo  ricadde  e  in  ca]>o  a  tre  anni  venne  a 
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Terapia. 

'My.  J.  Camus  et  Ph.  Paffnez,  Isolement  et  psyekoihérapte,  Traitement  de  l'Iiy- 
stérie  et  de  la  neurasthénie,  Ptatique  de  la  rééduecUion  morale  et  physique. 
—  F.  Alcan,  Paris,  1904. 

Oli  A  A.  espongono  da  prima  le  vicende  storiche  della  psicoterapia  e  delF  isola- 
mento; dagli  usi  talora  grossolani  e  superstiziosi  degli  antichi,  ai  prooedimenti  mo- 
derni più  svariati. 

Segue  la  discussione  dei  metodi  di  isolamento  e  di  psicoterapia,  con  riguardo 
s{)eciale  air  impiego  loro  nel  servizio  del  Prof.  Dejerine  alla  Salpetrìère.  Dell'isola- 
mento gli  AA.  discutono  le  indicazioni  ed  i  vantaggi,  le  norme  per  attuarlo  negli 
ospedali  e  nelle  case  di  salute,  e  le  pratiche  complementari  del  riposo,  del  vitto,  del- 
r  elettricità  e  del  massaggio.  I  rapporti  vicendevoli  delle  funzioni  organiche  e  psichi- 
che offrono  un  motivo  razionale  all'impiego  della  psicoterapia.  Fanno  parte  di  essa 
r  ipnotismo,  la  suggestione  e  la  persuasione,  dofìniti  e  descritti  in  ogni  particolare  nel 
corso  deir  opera.  Una  lunga  serio  di  risultati  terapeutici,  nelle  varie  sindromi  iste- 
riche e  nevrasteniche,  conferma  le  teorie  enunciate,  e  non  mancano  da  ultimo  alcuni 
appunti  sulla  profilassi  dellMsterismo  e  della  neurastenia. 

L' argomento  è  vario,  ampio  e  bene  svolto,  o  per  la  sua  importanza  richiedo  un 
attento  esame.  Paviani. 

S7.  G.  Ballet,  De  la  neeessité  de  traiter  tt  de  traifer  d'une  fapon  actire  et  précocr 
les  hystérigues  dans  les  serriees  hospitalters.  —  «  BuUettin  medicai  »,  n.  12,  1904. 

L'A.  fa  una  critica  piuttosto  vivace  sui  metodi  di  assistenza  e  di  cura  degli  iste- 
rici nei  servizi  ospitalieri.  In  generale  questi  ammalati  sono,  secondo  l'A.,  o  non 
curati  0  mal  curati;  anzi  si)esse  volt«  il  medico  e  T ospedale  divengono  direttamente 
responsabili  di  aver  aggravato  o  resa  cronica  la  malattia,  di  per  se  suscettibile  di 
cura  e  di  guarigione.  La  condizione  fondamentale  per  poter  riuscire  utili  a  questi  am- 
malati è  d' intei-venirc  precocemente  e  di  agire  con  energia  :  qualunque  mezzo  tera- 
l>eutico  riesce  inefficace  una  volta  che  la  malattia  sia  divenuta  cronica.  L'A.  ritiene 
che  V  elettroterapia,  praticata  principalmente  a  scoiK)  rieducativo  delle  funzioni  |)ap- 
lizzate,  costituisca  il  mezzo  migliore  di  cura.  Non  jmò  approvare  nella  cura  dell" iste- 
ria r impiego  dei  grandi  impianti  di  apparecchi  che  colpiscano  più  o  meno  vivamente 
V  immaginazione  del  malato,  ]X)ichè  secondo  lui,  (questi  metodi  sono  |)er  lo  più  dannosi 
e  sovente  portano  V  effetto  contrario  a  quello  desiderato.  Catòla, 

38.  O.  P.  Vlenten,  Fin  Delirium  im  Ansehluse  an  Hyoseinmissbraueh,—  «  Central- 
blatt  fiir  Nervcnheilkunde  und  Psychiatrie  » ,  XXVII  Jahr.  Nr.  168,  Januar  1904. 

Sono  segnalati  nella  letteratura  medica  alcuni  casi  di  disturbi  mentali  prodotti  da 
iniezioni  di  ioscina.  Essi  sono  del  resto  assai  rari  in  confironto  alP  impiego  frequente  di 
questo  prezioso  ipnotico.  Nell'osservazione  che  l'A.  riferisce  i  disturbi  morbosi  compar- 
vero in  seguito  ad  uso  prolungato,  per  via  ipodermica,  di  dosi  giornaliero  che  erano 
andate  gradatamente  aumentando  da  mezzo  a  due  milligrammi.  Si  ebbero  da  prima  allu- 
(jinazioni  multiple  della  vista,  dell'udito,  del  gusto,  dell'odorato  e  del  tatto;  con  predo- 
minio delle  prime;  in  seguito  il  malato  si  mostrò  anche  confuso  e  disorientato.  Tali 
sintomi  si  dileguarono  dopo  quattro  giorni.  Non  si  presentò  affatto  il  bisogno  di  altre 
iniezioni  ;  anzi  il  paziente  esprime  la  sua  gioia  nel  sentirsi  libero  da  ogni  incomodo. 

Pariani, 


Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 
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Sclerosi  cerebrale  tuberosa 
associata  a  speciali  alterazioni  di  altri  organi. 

Oflaenrasioni  anatomo-patologiche 

del  dott.  Ferdinando  XJgOlotti,  medioo  del  Manicomio 
ed  aasistente  della  B.  Oliaioa  ptiohiatrioa. 

Sommano  ad  una  trentina  circa  i  casi  di  sclerosi  tuberosa  od  ipertrofica, 
pubblicati  da  che  Bourneville  (1)  ne  fece  nel  1880  le  prime  diligenti  osser- 
vazioni: ma  di  essi  sono  pochissimi,  e  sono  ì  più  recenti,  che  contengono  una 
descrizione  istx)logica  dettagliata  e  rigorosa:  è  da  notarsi  poi  che  soltanto  il 
Bono  me  (2)  applicò  allo  studio  di  detta  forma  morbosa  il  metodo  Weigert 
per  la  nevroglia.  Io  però  non  starò  qui  a  fare  la  btoria  minuta  dei  lavori  che 
mi  precedettero,  per  la  quale  rimando  il  lettore  alla  pregevole  e  completa 
monografia  del  Pel  lizzi  (3),  da  cui  ho  preso  la  maggior  parte  delle  notizie 
bibliografiche:  solamente  mi  limiterò  ad  esporre  in  breve  i  termini  della 
quistione. 

Dall'  esame  complessivo  anatomo-pntologìco  dei  casi  pubblicati  risulta 
sommariamente  quanto  segue.  La  sclerosi  tuberosa  è  caratterizzata  da  una 

(1)  BouRXEviLLB,  CoiUribiUion  à  Vétude  de  VidiotU»  (Arcliiyee  de  nenrologie,  1880). 

(2)  BovoMX,  Sulla  ieleroH  cerebrale  jnimitiva  durante  lo  sviluppo  e  9ui  $uoi  rapporti  coi 
rabdomiomi  del  cuore.  (Atti  del  R.  Istituto  Veneto  di  eeienze,  lettere  ed  arti,  1902-1908,  tomo  LXII, 
parte  II). 

(3)  Pbixuzi,  Studi  clinici  ed  anatomC'patologici  $uW  idiozia,  (Annali  di  freniatria  e  seiense 
affini,  1900-901). 
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sovraprodazioiie  di  fibrille  nevrogliclie,  distribuita  ad  isole  sulla  cxNteccia  ce- 
rebrale, con  scomparsa  di  fìbre  e  cellule  nervose,  e  disordine  di  stratiOcazione 
ed  orientazione  di  queste  ultime.  Inoltre  vi  hanno  qua  e  là  sparse  delle  cel- 
lule voluminose,  atipiche,  generalmente  interpretate  come  cellule  nervose  a 
caratteri  embrionali,  i  vasi  il  più  spesso  sono  normali:  parecchie  volte  però 
si  osservano  le  note  di  processi  inCammatori  encefalici,  meningo-encefalici, 
rammollimenti,  emorragie  capillari.  Le  altre  parti  dell'encefalo  sono  di  solito 
normali;  solo  nei  ventricoli  laterali,  e  precisamente  nei  solchi  ottico-striati,  si 
rilevano  con  una  grandissima  frequenza  numerosi  noduletti,  qualche  volta  pe- 
duncolati, della  grossezza  di  un  grano  di  riso  ad  una  piccola  nocciola:  al- 
l'esame microscopico  risultano  costituiti  da  un  fitto  intreccio  di  nevroglia  con 
poche  cellule  atipiche  ed  alterate.  Il  midollo  per  solito  è  normale,  qualche 
volta  un  po'  indurito  per  iperplasia  nevroglica. 

Insienìe  colla  sclerosi  ipertrofica  furono  riscontrate  altre  alterazi(»Li  in 
vari  altri  organi,  sulla  importanza  delle  quali  solamente  in  questi  ultimi 
anni  fu  da  qualcuno  richiamata  l'attenzione.  Così,  in  un  terzo  cirai  dei  casi, 
furono  notati  numerosi  piccoli  nodi  sparsi  sulla  superfìcie  renale  e  variamente 
interpretati:  presso  a  poco  dicasi  delle  frequenti  neoformazioni  della  cute. 
Inoltre  fu  riscontrata  la  presenza  dì  rabdomiomi  del  miocardio  e  qualche  al- 
tra anomalia  fìsica  dì  minore  importanza,  nella  teca  cranica,  negli  organi 
genitali,  nella  milza  e  nel  sistema  circolatorio. 

Su  questi  dati  anatomo-patotogici,  col  concorso  di  quelli  desunti  da  altre 
forme  morbose  cerebrali,  come  la  microcefalia,  la  microgiria,  ì  gliomi  e  neu- 
rogliomi, la  sclerosi  atrofica,  l'epilessia,  gli  Autori  fondarono  i  loro  argomenti 
per  arrivare  a  scoprirne  il  momento  etiologico  e  il  lAeocanismo  patogenetico. 

Cosi  è  che  alcuni  (Hartdegen  (1),  Tedeschi  (2),  Sailer  (3))  consi- 
derano le  tuberosità  della  sclerosi  ipertrofica  come  altrettanti  neurogliomi  o  for- 
mazioni consimili.  Altri,  e  sono  la  maggioranza  (Poi la k  (4),  Bruckner  (5), 
Furstner  e  Stuhiinger (6),  Thibal(7),  Scarpatetti  (8)),  seguendo  fon- 
damentalmente le  idee  di  Bourneville  e  Brissaud(9),  ritengono  che  si 


(1)  Habtdboek,  Ein  Fall  vón  multipler  Verhaiiung  des  Orosthirns  nebit  histologiacke  tigen- 
ùrligen  hatitn  OetchteilUten  der  8eitenventrik$ln  bei  einem  Ktugeboren,  (Arcfair  f.  Psyoh.,  Bd.  XI. 
1881). 

(2)  TsiiJcscHi,  La  glioH  cerebrale  negli  epilettici.  (Birista  ^erimenUile  di  freniatria  e  medicioa 
legale,  1894). 

(3)  Sailer,  Hypertrophic  nodular  glioèi»,  (Tb«  Joarnul  of  nerroot  aii<l  menUl  ^t— eeo,  ISM. 

(4)  Pollar,  Congenital  multiple  Herdakleroae  des  Centralnervenàjftlemtt  partieVer  Balken- 
mangel.  (Arohiv  f.  Psyeb.  ucd  NerveDkr.,  Bd.  XII,  H.  1). 

(5)  BrCchnkr,  Ueber  multiple  tuberóse  Sclerose  der  Himrinde»  (Arcliir  f.  Psych.  and  Ketrenkr., 
Bd.  XII,  H.  3). 

(6)  FDR8TKES  a.  Stùhlisìoer,  Veber  Oliose  und  Hohlenbildungen  der  Himrindt.  (ArohiT  f. 
Psycb.,  Bd.  XVIII,  1866). 

(7)  Tbibal,  Oantribution  à  Vétude  de  la  sclerose  tubéreuse  ou  hypertrophique  du  cerveau. 
(Thòso  de  Paris,  1888). 

(8)  Scarpatetti,  Multiple  tuberóse  Sklerose  des  Oekimes,  (Archiv  f.  Peych.,  Bd.  XXX.  18M». 

(9)  Bourheville  et  Brishaud.  Encephalite  ou  sclerose  tubéreuse  des  eirconvolutions  eèribra- 
les.  (Archivet  de  nenrologie.  1880). 
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tratti  di  uno  stato  secondario  a  multiple  emorragie  o  ad  un  processo  iniam* 
inatorlo  cronico,  inirìatosi  nella  nevroglia  o  nella  leptomeninge,  dorante  la 
vita  fetale  o  nei  primi  anni  di  vita  extrauterina:  Altri  ancora  (Cesa ri s- 
Demel  (1),  Pellizzi  (2),  Gavazzeni  (3),  Bonome  (4))  ritengono  che  la 
sclerosi  tuberosa  sia  dovuta  ad  un  disturbo  primitivo  dello  sviluppo  (5). 

Per  quanto  riguarda  la  sintomatologia  clinica  della  malattia  in  esame, 
pochi  ne  hanno  fatto  oggetto  di  speciale  considerazione,  se  si  eccettuino  il 
Bourneville  e  il  Pellizzi.  Quest'ultimo  anzi,  basandosi  sui  dati  anam- 
nestici  e  sulle  alterazioni  psichiche  e  motorie  che  accompagnano  costante- 
mente la  sclerosi  tuberosa,  ha  creduto  di  stabilire  una  forma  clinica  a  se  e 
diagnosticabile  in  vita.  Bisogna  però  soggiungere  che  il  Pellizzi,  in  pubbli- 
cazioni posteriori  (6)  si  è  ricreduto,  negandone  qualsiasi  fisionomia  speciale. 

Da  questo  sommario  riassunto  della  questione,  appare  evidente  che 
molti  punti  di  essa  sono  ancora  controversi  e  che  richiedono,  prima  di  essere 
risolti,  molta  copia  di  ulteriori  contributi. 

Io  pubblico  il  caso  interessante  che  ho  avuto  la  fortuna  di  osservare,  non 
solo  per  la  ragione  fondamentale  di  portare  nuovo  materiale  alla  conoscenza 
della  fine  anatomia  e  della  patogenesi  della  sclerosi  tuberosa,  ma  anche  per 
la  ragione  speciale,  e  secondo  me  assai  importante,  che  in  esso  erano  asso- 
ciate molte  e  rare  forme  morl)ose  di  altri  organi.  Inoltre  perchè  ho  applicalo, 
come  nessun' altri  ha  fatto,  eccetto  il  Bonome,  il  metodo  Weigert  per  la 
nevroglia,  l'unico  che  dia  risultati  veramente  chiari  e.dimostratlvi,  special- 
mente per  ciò  che  riguarda  i  rapporti,  ancor  oggi  discussi,  fra  le  fibrille  e 
le  cellule  nevrogliche. 

Ed  ora  entro  senz'  altro  nella  esposizione  del  mio  caso. 

Storia  ed  esame  obbiettr'o.  —  Mar...  Giovanni  nacque  nelP  anno  1879  e  morì 
air  età  di  24  anni,  il  giorno  11  agosto  1903.  I  dati  anamnestici  fdrono  raccolti  in 
parte  dalla  cartella  medica,  in  parte  direttamente  dalla  sorella,  la  quale  —  si  noti  — 
è  lievemente  frenastenica:  tranne  questa  circostanza,  nulla  di  morboso  risulta  nel 
gentilizio:  il  padre  è  ancora  vivente  e  sano,  la  madre  mori  per  tumore  uterino. 
Erano  in  10  fratelli  di  cui  cinque  morirono  ;  solo  di  uno  si  può  sapere  che  mori  per 
tubercolosi.  Giovanni  è  V  ultimo  nato,  quando  i  genitori  avevano  circa  una  quaran- 
tina d'  anni.  Pare  che  la  madre,  durante  la  gestazione  di  quest^  ultimo,  sia  stata  presa 
da  un  forte  spavento. 

Fin  dalla  nascita  Giovanni  si  mostrò  privo  affatto  d^  intelligenza  ;  al  settimo  mese 

(1)  Cesaris-Demel,  Di  un  caso  di  rabdomioma  multiplo  del  cuore»  (Arcliirio  per  le  aoieoce 
medlelie»  IflM). 

(3)  Pkuuszi,  op.  dt. 

(3)  Gavazxxki,  Uh  cato  di  $elero9i  ivberota  ipertrofica  della  corteccia  cerebrale,  (AroUÌTÌo 
per  le  eoleBse  nn^diche,  1002). 

(4)  BosfOMx,  op.  eit. 

(5)  JOBOtag  «ole  (Bwlin.  klin.  WorbeMchrift,  3808)  tmvò  nelle  taberoslU  oerelMmli  e  nel  aiio- 
cardio  di  no  IwBibiiio  di  tei  mesi  degli  elemeiiti  èhe  iiitei^retò  oome  paraiaiti  enaleghi  alU  glugea 
Leidigi  e  ohe  ritenne  sent*  altro  cane»  d«lla  malattia. 

(6)  Pkluzzi,  /SCiidt  clinici  ed  anatomo-patologici  mila  idiozia.  (Annuii  di  freniatria  e  scienze 
affini,  1903). 
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fu  preso  da  accessi  convulsivi  :  la  deambulazione  e  la  dentizione  furono  assai  ritar- 
date; non  è  mai  stato  capace  di  pronunciare  una  parola  e  tanto  meno  di  occuparsi 
in  qualche  piccolo  lavoro  ;  non  era  sordo  e  iisicamente  godeva  buona  salute.  Stette 
a  casa  fino  air  età  di  dieci  anni,  continuamente  sorvegliato  dalla  famiglia  ;  in  questo 
periodo  di  tempo  non  cessarono  gli  accessi  convulsivi  dianzi  notati,  e  dei  quali  non 
è  possibile  sapere  sicuri  particolari;  si  sa  che  erano  rari  e  brevissimi,  anzi  spesso 
più  che  da  veri  accessi  convulsivi  era  preso  da  vertigini  e  stordimento  transitori. 
Per  il  suo  stato  d'incoscienza,  essendosi  reso  pericoloso  specialmente  per  sé,  e  d'altra 
parte  la  famiglia  non  avendo  i  mezzi  necessari  per  una  sufficiente  sorveglianza,  fu 
inviato  in  questo  manicomio  il  giorno  29  Novembre  1888.  Da  questo  giorno  a  quello 
della  sua  morte,  fu  sempre  psichicamente  pressoché  lo  stesso.  Comprendeva  pochis- 
simo, però  era  riuscito  ad  imparare  discretamente  bene  a  memoria  alcuni  dei  popo- 
lari inni  nazionali,  che  ripeteva,  senza  però  pronunciarne  le  parole,  tutte  le  volte 
che  col  gesto  adeguatamente  cadenzato  lo  si  invitava  a  cantare.  Fuori  di  ciò  non  è 
mai  stato  capace  del  minimo  lavoro.  Era  affatto  inerte  ed  abitualmente  tranquillo, 
però  aveva  di  tanto  in  tanto  qualche  impulso  ed  accessi  episodici  di  lieve  eccitamento: 
era  diventato,  specialmente  negli  ultimi  anni,  assai  disordinato  e  sudicio:  perciò  stava 
nel  reparto  Sìtdiei^  dove  era  completamente  libero  perché  innocuo.  In  tutto  il  tempo 
di  sua  degenza  in  manicomio  fui  preso  rarissimamente  da  accessi  convulsivi,  una  volta 
0  due  al  massimo  ogni  anno. 

Dall'esame  obbiettivo,  quale  risulta  dalla  cartella  nosograiìca,  tolgo  i  dati  più  in-, 
teressanti.  Fisionomia  stupida  ;  aspetto  morfologico  assai  goffo  e  disarmonico;  cranio 
plagiocefalo,  appiattito  nella  regione  occipitale,  ristretto  in  quella  frontale.  SuUa  parte 
superiore  del  dorso  del  naso  e  della  punta  presentava  numerosi  tumoretti  che  si  esten- 
devano come  due  ali  sulle  guancie,  di  un  volume  variante  fra  un  grano  di  miglio  e 
una  lente,  di  colorito  rosso,  non  peduncolati,  duri  ed  indolenti  aUa  pressione,  non 
ombelicati,  confluenti  ma  distinti  l' uno  dall'  altro  ;  qualcuno  di  questi  tumoretti  pre- 
sentava un  piccolo  pelo  nel  centro.  Tale  affezione  cutanea  l'ammalato  presentava  fino 
dalla  nascita  e  si  mantenne  sempre  pressoché  nelle  medesime  condizioni.  Nessun^  al- 
tra anomalia  degna  di  nota  in  tutto  il  resto  dell'organismo:  tranne  i  rari  accessi 
convulsivi,  non  aveva  nessun  disturbo  motorio:  presentava  i  soliti  movimenti  coatti 
degli  idioti. 

Nell'aprile  dello  scorso  anno  incominciò  a  deperire  nello  stato  fisico,  che  fino 
allora  era  stato  discretamente  buono;  fu  preso  da  tosse  da  prima  secca,  eppoi  con 
abbondante  escreato  che  sempre  ingoiava,  febbre  scroti na,  sudori  notturni  e  infine 
diarrea  :  in  poche  parole  tutto  il  quadro  clinico  della  tubercolosi  polmonare  e  inte- 
stinale secondaria.  Costretto  al  letto  per  il  deperimento  generale  progressivo,  ces- 
sava di  vivere,  senz'altro  fatto  nuovo  sopravvenutogli,  il  giorno  11  agosto  dello 
stesso  anno. 

Autopsia.  —  Cadavere  marantico. 

Cervello,  —  La  teca  cranica  è  normale:  levata  questa  appai  e  la  dura  meninge 
d' aspetto  normale  :  a  palparla  si  avvertono  subito  sotto  le  dita  delle  aree  più  dure, 
quasi  Lignee  e  delle  altre  di  consistenza  normale.  Aperta  la  dura,  appaiono  la  pia 
lievemente  congesta  e  gli  spazi  subaracnoidei  un  po'  edematosi  :  fatto  un  piccolo  taglio 
nel  corpo  calloso,  in  modo  da  penetrare  nei  ventricoli  laterali,  esce  discreta  copia  di 
liquido  cefalo-rachidiano.  Levato  il  cervello,  si  vedono  i  vasi  d'apparenza  normale, 
indi  si  osserva  quanto  segue  : 

Emisfero  sinistro.  —  La  pia  congesta  si  svolge  bene  e  facilmente  in  qualunque 
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ponto:  l'emisfero,  osservato  comi)Iessivamente,  presenta  un  volarne  e  una  forma  nor- 
mali, solo  si  avverte  subito  che  le  circonvoluzioni  non  sono  così  regolari  come  di 
norma,  ma  invece  in  certi  punti  sono  più  sporgenti;  in  altri  meno,  in  altri  più  grosse^ 
in  altri  più  piccole,  in  conseguenza  di  che  anche  i  solchi  appaiono  non  normali.  Os- 
servando più  attentamente  si  vede  che  in  molti  punti,  sparsi  in  gran  copia  e  per  tutta 
la  superficie  emisferica,  le  circonvoluzioni  ajipaiono  ipertrofiche  e  formano  come  dei 
nodi,  delle  tuberosità  sporgenti  e  di  varie  dimensioni,  che  vanno  da  un  grano  di  mais 
ad  una  noce.  Queste  nodosità  hanno  un  colorito  giallognolo-chiaro  che  bene  risalta  su 
quello  grigio-rossastro  delle  circonvoluzioni  normali  :  la  loro  superficie  è  liscia,  lucente, 
qualche  volta  però  presenta  delle  piccole  ripiegature  al  centro  :  alla  palpazione  sono 
dure  e  alla  pressione  non  fragili  come  le  normali,  ma  piuttosto  elastiche.  Di  questi 
nodi  ne  esistono  moltissimi,  parecchi  dei  quali  —  i  più  piccoli  -  si  avvertono  solo 
colle  dita  in  cansa  della  differente  consistenza,  e  male  si  delimitano,  al  contrario  di 
quelli  più  voluminosi  che  appaiono  nettamente  individualizzati.  Per  questo  è  quasi 
impossibile  descriverli  tutti  e  alcune  volte  riesce  anche  difiicile  precisarne  la  posizione, 
per  il  fatto  che  le  circonvoluzioni  e  i  solchi  non  mantengono  più  i  precisi  normali  rap- 
porti topografici  ;  tuttavia  enumererò  i  più  manifesti. 

Fcteeia  estema,  —  Esiste  un  nodo  nel  piede  della  1^  circonvoluzione  frontale  che 
si  contìnua  colla  parte  sui)eriore  della  frontale  ascendente,  la  quale  è  in  tutto  il  resto 
normale  :  un  altro  nodo,  grosso  come  una  noce  e  fra  i  più  tipici,  si  trova  a  metà 
della  2*  frontale  ;  altri  due  più.  piccoli  si  trovano  nella  parte  anteriore  della  stessa 
circonvoluzione  ;  due  nella  parte  posteriore  della  3^  circonvoluzione  frontale,  dei  quali 
uno  ne  occupa  il  piede  e  T  altro  è  posto  un  pò*  più  avanti  e  superiormente  verso  la 
2*  frontale.  Nel  lobo  parietale  esiste  un  piccolo  nodo  alla  sommità  delia  circonvolu- 
zione parietale  ascendente,  un  altro  verso  metà:  uno  grosso  è  posto  a  metà  della 
2*  parietale  e  questo  ha  la  forma,  come  succede  qualche  volta,  di  un  disco  irrego- 
lare nel  cui  centro  vi  ha  una  depressione.  U  lobo  occipitale  è  relativamente  illeso, 
solo  qua  e  là  si  sente  qualche  scabrezza.  Nel  temporale  si  osserva  ud  nodo  oblungo 
nella  parte  posteriore  della  1*  ;  la  2*  è  sparsa  tutta  di  nodi  ;  la  3^  è  pressoché  allo 
stato  normale.  L'insula  di  Re  il  appare  non  lesa. 

FaoGÌa  intema.  —  La  circonvoluzione  frontale  interna  presenta  sparsi  piccoli  in- 
durimenti rilevabili  solo  al  tatto:  un  nodo  spiccatissimo  occupa  tutto  il  lobulo  para- 
centrale  :  il  lobulo  quadrilatero  presenta  un  piccolo  nodo  ;  il  cuneo  appare  come 
atrofico,  indurito  e  suddiviso  in  tanti  bernoccoletti  ;  le  due  labbra  della  scissura  cai- 
carina  sono  indurite  ;  nei  lobuli  linguale  e  fusiforme  qualche  nodosità  ;  la  circonvo- 
luzione del  corpo  calloso  appare  normale.  Corpo  calloso,  setto  lucido,  trigono  cerebrale 
normali  ;  così  pure  le  circonvoluzioni  orbitarie  e  le  olfattorie.  Nulla  nella  sostanza 
bianca  del  centro  ovale,  per  cui  le  nodositìi  descritte  sono  tutte  superficiali,  e  nulla  nel- 
V  intemo  dei  gangli  basali,  eccetto  un  notevole  grado  di  anemia.  Fra  i  centri  psico- 
sensoriali, quello  di  Exner-Charcot  è  forse  normale,  quello  di  Broca  è  occupato, 
come  si  è  visto,  da  un  nodo  ben  manifesto  ;  la  plica  curva  appare  normale,  il  centro 
di  Wernicke  nodoso. 

Emisfero  destro.  Faceta  esterna.  —  Complessivamente  presenta  lo  stesso  aspetto 
del  sinistro,  perciò  devonsi  ripetere  le  generalità  riscontrate  in  quello.  Fra  i  nodi  si 
notano  :  quattro  piuttosto  pii)coli  e  ben  delimitati  sparsi  nella  2*  frontale  ;  qualcuno  a 
metà  della  3*  ;  uno  nella  porzione  inferiore  della  frontale  ascendente.  Nella  parietale 
ascendente  due  nodi,  uno  alle  sommità  e  uno  alla  base  ;  nella  parietale  superiore  uno 
al  piede  ;  la  parietale  inferiore  è  tutta  una  nodosità  ed  ipertrofica.  Nel  lobo  occipitale 
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più  nodi  pioooli  sparsi  :  un  nodo  alla  punta  della  1*  temporale  ;  la  2*  è  ipertrofica 
perchè  nodosa  per  tutta  la  sua  estensione  ;  V  insula  a^[»are  normale  ;  qualcb^  piccola 
nodosità  nelle  circonvoluzioni  olfettìve  ed  orbitarie. 

lìteeia  intema,  ^^  In  complesso  è  meno  nodosa  di  quella  dell'  altro  emisfero  : 
qualche  nodo  si  osserva  nella  parte  anteriore  della  cireonvolu2ione  frontale  intema  : 
cosi  a  metà  circa  della  circonvoluzione  del  corpo  calloso  ;  piccoli  nodi  nei  lobuli  qua^ 
drilatero  e  paraoentrale  ;  il  cuneo,  il  lobulo  fusiforme  e  il  linguale  sono  normali.  Nul« 
V  altro  nelle  restanti  parti  dell^  emisfero. 

V^ntrieoli  laterali.  —  Sono  molto  dilatati  in  ambedue  gli  emisferi  :  lungo  i  solohi 
ottico-striati,  ma  specialmente  nella  porzione  posteriore,  notansi  parecchi  tumoretti, 
bernoccoluti,  liberamente  sporgenti  n^le  cavità  ventricolari,  grossi  pressoché  come  un 
cece  0  un  grano  di  mais,  duri  e  contenenti  alcuni  di  essi  della  sostanza  sabbiosa  ;  vi- 
cino ad  essi  passano  i  plessi  coroidei,  che  sono  normali  e  non  vi  aderiscono:  qualouno 
di  detti  tumoretti  si  trova  anche  n^la  superficie  ventricolare  del  nucleo  caudato  di  si- 
nistra. Cervelletto,  ponte,  bulbo,  midollo,  gangli  spinali  normali. 

Tagliando  a  fresco  qualche  nodo  della  corteccia  (cerebrale,  si  osserva  che  il  passaggio 
fra  la  sostanza  corticale  e  midollare  è  reso  molto  meno  manifesto  che  nello  circonvolu- 
zioni normali. 

Polmoni  (1).  <-  n  destro  presenta  enfisema  ai  margini,  aderenze  antiche  nel  lobo 
posteriore,  in  corrispondenza  del  quale  si  nota  una  caverna  grossa  come  un^  arancia^ 
contenente  sostanza  caseosa  e  poltigliosa  con  circostante  infiltrazione  di  tubercoli.  Il  si- 
.  nistro  presenta  alP  apice  un^  ampia  caverna  tubercolare. 

Cuore,  —  Forma  e  volume  normali:  assai  molle  e  pallido  il  miocardio  ;  anterior- 
mente, in  corrispondenza  del  setto  mediano,  neUo  spessore  del  muscolo,  si  nota  una  pio- 
cola  placca  di  colorito  giallognolo  e  d'  aspetto  areolare  :  è  solo  avvertibile  ad  una  osser- 
vazione attenta.  Nell^  endocardio  nulla  di  notevole. 

Fegato.  —  Nulla  di  notevole. 

Milza.  —  Idem. 

Reni.  —  Sono  un  po^  più  grossi  del  normale  :  la  capsula' si  stacca  bene  ;  sulla  loro 
superficie  si  notano  numerosi  noduletti  sparsi,  grossi  da  un  grano  di  miglio  ad  una  noc- 
ciola, consistenti  e  bene  delimitati.  Il  parenchima  renale  appare  un  po^  granuloso,  poco 
distinguibile  la  sostanza  corticale  dalla  midollare,  di  colorito  giallastro  con  parecchie 
strie  rosse. 

Intestino.  «-  Nella  mucosa  del  tenue  si  notano,  qua  e  là  sparse,  ulceri  coi  carat- 
teri tubercolari. 

Diagnosi  anatomica.  —  Sclerosi  cerebrale  tuberosa,  tubercolosi  polmonare  e  in- 
testinale, tumori  renali. 

£sAM£  isTOLOoico.  —  Furono  presi  numerosissimi  pezzi  di  circonvoluzioni  nodose 
e  di  circonvoluzioni  normali,  punti  di  passaggio  fra  le  une  e  le  altre,  tratti  di  pia 
soprastante  alle  tuberosità,  sezioni  di  bulbo,  di  midollo,  di  gangli  spinali  cervicali  e 
dei  nodi  riscontrati  nei  solchi  otto-striati  dei  ventricoli  laterali  :  inoltre,  tagli  dei  reni 
e  di  vari  fra  i  tumoretti  trovati  sulla  loro  superfìcie  e  parte  di  quella  placca  areolare 
riscontrata  nello  spessore  del  muscolo  cardiaco.  Di  più,  per  rendere  eventualmente 
più  facile  la  constatazione  dello  alterazioni  istologiche,  furono  allestiti  coi  vari  me- 
todi, numerosi  preparati  appartenenti  al  sistema  nervoso  di  un  giovane  sano,  morto 


(1)  Per  cìroostaiiEe  saperiorì,  1*  aatopaia  dei  viaceri  toracici  od  addominali  fa  fatta  dopo  30  ore 
dalla  morte,  per  cai  era  già  iDCominclato,  data  poi  anche  la  stagione  eeHva,  11  processo  patrefattlvo. 
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ùfbea;  avverto  subito  però  nhe  mi  serTÌrono  benissimo  i 
circoDTolDiioni  nonnali  e  patologiche  dì  Har....  GioTanni. 
no  midti  e  li  seoeiwerò  a  ciasoon  cHame  dei  Tari  organi  Btu- 
ie  dopo  la  fissazione  i  pezzi  nodosi  ai  presentavano  elastici, 
I  caootchouo,  mentre  i  normali  erano,  cono  di  solito,  piat- 

fissati  in  liquido  di  Hiiller.  si  notava  ohe  la  superficie 
te,  si  tagliava  bene  col  rasoio,  meutro  la  sostanza  biancft 
aolle  e  cedevole  ;  nelle  oirconvoluzioni  normali  invece  si 
Mnxa  fra  lo  due  sostanze. 

ale.  -  A)  Cellclk  nfrvose.  —  1.  Metodo  Nietl.  —  1  pre- 
.  circonvoloEioni  d'  aspetto  macroscopico  normale,  circonvo- 
I  occhio  andò  on  prinoipio  d' indurimento  e  circonvoluzioni 
IsBazione  fa  fatta  in  soluzione  satura  di  sublimato,  in  alcool 
er.  e  nella  miscela  a  parti  uguali  di  soluzione  satura  di 
i:  adoperai  qu&tche  volta  il  rivestimento  in  celloìdioa,  ma 

colorai  colla  tionina  fenica,  il  bleu  di  toluidìna  e  il  bleu 
rvai  ijuanto  segne. 

ehe  all'  aspetto  maeroaeopieo  sembrarono  normali  sì 
leote  una  normalità  di  struttura  istologica.  I-a  stratifica- 
tazione  di  esse,  la  limitazione  della  sostanza  corticale  colla 
:Ull»  di  anormale,  solo  in  qualche  preparato  appare  fbrse 
i  cellule  piramidali  grandi.  A  forte  ingrandimento  appaiono 
b:  nel  protoplasma  si  vedono  i  granuli  cromofili  di  Misal 
stribuiti  :  non  di  rado  però  sì  addensano  qua  e  là  in  parti 

grosse  i  corpi  di  Nissl  tendono  ad  assumere  una  forma 
non  infrequente  si  è  che  il  protoplasma  in  qualche  ponto 
iadito  e  come  bucherellato,  qualche  altra  volta  presanta  dei 
lono  normali,  qualche  volta  sono  sbiaditi,  non  si  possono 
tratto  e  un  po' contorti.  Il  nucleo  è  spesso  tinto  fortemente, 
nacleolo  :  è  però  in  posizione  normale  e  spesso  di  aspetto 
.  Gli  spazi  linfatici  lìericellulari,  che  si  possono  bene  met- 
>mico  di  Unna,  su  fondo  colorato  con  soluzione  tannica 
Imente  normali,  qualche  volta  sono  mediocremente  dilatati. 

e  notato  è  il  seguente,  osservato  sopra  preparati  di  una  eir- 
!ro-  e  microscopico  normale  (non  posso  dire  con  certezza  a 
luzione  appartenesse).  Nelle  parti  più  profonde  dello  strato 
otano  delle  cellule  gigantesche  che  sono  distriboito  lungo  un 
e  I'  nna  dall'  altra  con  tendenza  però  a  riunirsi  a  piccoli 
tento  appaiono  bene  colorate  e  di  aspetto  normale  o  presso- 
a  piramidale  coli'  apice  che  il  più  spesso  è  rivolto  verso  la 
Ielle  piriformi,  pohgonall,  ovoidec  :  hanno  prolungamenti 
idimento  si  rendono  manifesti  i  corpi  di  NìsbI,  cho  hanno 
ì  disirìbniti  quasi  sempre  in  modo  uniforme.  11  nucleo  è 
on  trame  di  sostanza  cromofiia  e  con  un  nucleolo  evidon- 
sono  parecchie  che  non  hanno  aspetto  completament»  nor- 
D  sono  uniformemente  distribuiti,  ma  aono  ora  addensati 
d  è  il  più  spesso  —  alla  periferia  :  il  nucleo   molto  volte 
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non  8i  vede,  cosi  non  si  vedono  veri  processi  cromatolitici.  Quasi  tutte  presentano 
un  cumulo  più  o  meno  manifesto  di  pigmento  giallastro,  ora  posto  al  centro  ora  qua 
e  là,  specie  alla  base  di  qualche  grosso  prolungamento  protoplasmatioo.  Pareccliie  di 
esse  assomigliano  a  quelle  delle  corna  anteriori  del  midollo.  Sono  cellule  di  BetzV 
Per  quanto  di  cosi  grosse  non  ne  abbia  trovato  in  nessun'  olti'a  circonvoluzione  ap- 
partenente alla  zona  rolandica  o  al  lobulo  paracentrale,  dove  si  trovano  di  norma, 
pure  ritengo  che  siano  tali,  soprattutto  perchè  la  loro  forma  e  struttura  sono  in  com- 
plesso normali. 

In  poche  parole,  V  esame  dei  preparati  macroscopicamente  normali  ha  dato  pure 
un  risultato  istologico  corrispondente.  Ora  chi  abbia  pratica  di  ricerche  istologiche 
e  specialmente  del  metodo  di  Nissl,  comprenderà  che  alle  lievi  alterazioni  riscon- 
trate non  bisogna  naturalmente  dare  gran  peso,  tanto  più  se  si  pensa  che  il  cervello 
in  esame  apparteneva  ad  un  individuo  morto  in  uno  stato  di  marasma,  consecutivo 
a  tubercolosi  polmonare,  e  che  V  autopsia  cadde  in  una  stagione  eccessivamente  calda 
e  perciò  facile  ai  processi  putrefattivi. 

Nelle  eirconvoluxiofii  d'aspetto  mediocremente  alterate  si  è  visto,  a  piccolo  in- 
grandimento, una  lieve  diminuzione  del  numero  delle  cellule  e  specie  delle  più  grosse, 
del  resto  la  disposizione  degli  strati  è  normale.  A  forte  ingrandimento  le  cellule  appaiono 
mediocremente  alterate:  il  nucleo  un  pò*  deformato  e  per  lo  più  tinto  fortemente  tanto 
da  non  lasciar  scorgere  nessuna  struttura  e  nemmeno  il  nucleolo  :  il  protoplasma  invece 
è  tinto  assai  pallidamente,  piuttosto  scarso,  torbido  e  male  evidenti  i  corpi  di  Nissl. 
I  prolungamenti  sono  un  po^  scarsi  e  si  seguono  solo  per  breve  tratto.  In  mezzo  a 
queste  si  osservano  cellule  d'aspetto  completamente  normale.  Non  si  vedono  fatti  di 
fagocitosi.  Nulla  di  rimarchevole  per  gli  spazi  linfatici  pericellullari  e  pei  vasi. 

Un  reperto  assai  interessante  riscontrato  nei  preparati  di  una  circonvoluzione  del 
lobo  parietale  di  sinistra,  è  il  seguente.  Nella  sostanza  subcorticale  esistono,  sparsi  in 
gran  numero,  dei  grossi  elementi  pallidi,  globosi,  con  imo  o  più  nuclei  :  il  loro  proto- 
plasma  è  jalino  e  tinto  leggerissimamente  in  bleu:  assai  raramente  presentano  pro- 
lungamenti grossi  e  tozzi  :  il  nucleo  è  gonfio  e  vescicoloso  e  bene  colorato,  con  traccio 
cromofìle  air  interno  e  nucleolo  nel  centro  :  hanno  molti  punti  di  rassomiglianza  con 
cellule  nervose,  però  io  li  giudico  di  natura  nevroglica  e  per  questo  verranno  descritti 
più  dettagliatamente  coUa  nevroglia. 

Nelle  eirconvoluxioni  manifestamente  nodose  a  piccolo  ingrandimento  risalta 
subito,  come  fatto  evidentissimo,  un*  enorme  rarefazione  di  cellule  nervose,  la  quale  non 
è  identica  in  tutti  i  punti  dello  stesso  preparato  e  tanto  meno  in  tutte  le  circonvolu- 
zioni nodose,  ma  è  sempre  però  manifestissima,  tanto  da  arrivare  perfino  ai  due  terzi 
del  numero  normale.  Questo  fatto  si  nota  specialmente  nelle  parti  più  superficiali  della 
corteccia  e  cioè  nello  strato  molecolare,  in  quello  delle  piccole  piramidali  e  nella  por- 
zione superiore  di  quello  delle  grandi  piramidali  :  nella  porzione  inferiore  di  quest^ultimo 
strato  e  in  quello  polimorfo  le  cellule  nervose  sono  meno  rarefatte  :  perciò  la  corteccia 
appare  pallidissima  e.  ^^ota.  L* ordine  normale  di  stratificazione  non  è  più  conservato; 
il  limite  che  separa  la  corteccia  dalla  sostanza  midollare  non  è  qui  ben  netto  come  di 
norma,  però  è  visibile  :  forse  appare  anche  un  lieve  disordine  di  orientazione  neUe 
singole  cellule  esistenti.  Infine,  ad  una  osservazione  complessiva,  sempre  a  piccolo 
ingrandimento,  il  preparato  dà  V  idea  che  nelle  parti  più  superficiali,  specie  negli  strati 
molecolari  e  delle  piccole  piramidali,  sia  tumido  e  gonfio,  ìoome  se  al  disotto  del  limite 
periferico  della  corteccia  esistesse  un  contenuto  a  forte  pressione  :  evidentemente,  come 
si  vedrà   nello  studio  della  nevroglia,  questa  circostanza  è  dovuta  precisamente  alla 
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ille  Devrogliche.  (jualche  cellula  nervosa  di  grosse  di- 
)  si  trova  in  piena  sostanza  midollare, 
ode  che  molte  cellule  hanno  aspetto  normale,  ma  molte 
presentano  numerose  alterazioni:  sono  un  po' sformate, 
non  presentano  perciò  i  contorni  regolari  che  et  osser- 
cleo,  posto  in  posizione  normale,  è  quasi  sempre  assai 
omogeneamente  col  iirotoplasma  cellulare,  però  col  poli- 
i  meglio  ed  ha  un  aspetto  normale:  il  nucleolo  è  quasi 
lu  cellulare  si  tinge  un  po'  pallidamente,  è  torbidiccio. 
)n  sono  così  bene  distìnti  come  di  norma  ed  hanno  una 
)  regolare:  però  manifesti  processi  cromatolitici  non  si 
I  non  poche  cellule,  che  il  protoplasma  appare  in  di- 
finamente  areolnto,  qualche  volta  è  disgregato,  disin- 
appare  come  frastagliata  e  frantumata:  anzi  alle  volte 
>  come  dei  brandelli  residui  di  una  cellula   esìsiita.  1 


I  alterate  s 

lalcnno 
,1). 


t>  corti,  contorti  e  pallidamente  tinti,  qual- 
rva  pigmento  intracellulare,  r 


miglia, 
no  ho 
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Intente  •<'  alpalto  nmcroMOidca  Dormils.  —  BJexi  dlto- 

Inldina.  -  Piccolo  IniinDdlmeDlo. 

un  po'  ridotto  in  volume  il  protoplasma  ;  dol  resto 
:rale  aspetto  pressoché  normale.  Si  osservano  pure  evi- 
giù  descritte  in  una  circonvoluzione  normale  col  metodo 
10  cogli  stessi  caratteri  giìi  notati;  col  carmìnio  allnme 
1  evidenza  i  corpi  di  Nìssl,  i  quali  sono  piuttosto  al- 
nza  alla   periferia  della   cellula,  mentre  nel  centro  si 
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Una  circostanza  non  bene  rilevata  ool  metodo  Nissl  è  questa,  ohe  nelle  ciroon- 
voluzioni  nodose,  ma  non  in  tutte,  si  rìflc<MitFano  nella  sostanza  bianca  sottooortìcale 
delle  cdhile  nervose  in  namero  maggiore  di  quello  ohe  qualche  volta  si  suole  riscon- 
trare in  preparati  di  circonvoluzioni  perfettamente  normali.  Di  più  parecchie  di  esse 
sono  molto  voluminose,  rotondeggianti,  come  gonfie,  con  protoplasma  omogeneo,  alcune 
prive  di  prolungamenti,  altre  invece  con  netti  prolungamenti  :  nucleo  chiaro  ed  evi- 
dente, ma  piuttosto  piccolo;  qualche  rara  volta  presentano  pochi  vacuoli.  Dette  cellule 
però  ho  visto  anche  in  qualche  preparato  di  circonvoluzione  normale,  sempre  appar* 
tenente  al  soggetto  in  esame,  e  le  ho  pure  viste  poche  volte  anche  negli  strati  corticali. 

In  breve:  Le  circonvoluzioni  d^ aspetto  macroscopico  normale  si  presentano  so> 
stanzialmente  normali  anche  dal  lato  istologico,  sia  per  ciò  che  riguarda  il  numero  e 
la  stratificaziono  delle  cellule,  sia  per  la  loro  interna  struttura. 

Nelle  circonvoluzioni  d*  aspetto  macroscopico  mediocremente  indurite  si  nota  una 
lieve  diminuzione  nel  numero  deUe  cellule,  con  conservazione  delP  ordine  di  stratifica- 
zione, lieve  atrofìa  e  disintegrazione  del  protoplasma  cellulare. 

Nelle  circonvoluzioni  manifestamente  nodose  si  osserva:  enorme  diminuzi<me del 
numero  delle  cellule,  specialmente  negli  strati  superficiali  d^la  corteccia;  aspetto  tu- 
mido ed  ipertrofico  di  questi  strati;  disordine  di  stratificazione;  delimitazione  non 
netta  fra  la  corteccia  e  la  sostanza  midollare  ;  atrofia  e  disgregazione  del  protoplasma 
di  molte  cellule;  parecchie  grosse  cellule  nervose  sparse  nella  sostanza  midollare. 

Infine  notasi  la  presenza  di  numerosi  e  giganteschi  elementi  anormali  di  natura 
nevroglica,  riscontrati  in  una  circonvoluzione  mediocremente  alterata  del  lobo  parie* 
tale  di  sinistra. 

B)  FiBSE  NERVOSE.  —  1)  Metodo  Weigert-Pal  e  Weigert-Vatsale.  —  An» 
che  qui,  come  per  lo  studio  delle  cellule  nervoso,  le  osservazioni  furono  fatte  su  tagli 
di  circonvoluzioni  normali,  di  nodi  tuberosi  appena  manifesti  e  di  nodi  evidentissimi, 
e  di  più  su  vari  punti  di  passaggio  fra  circonvoluzioni  normali  e  nodi  sclerotici. 

NeUe  eircanvoluxioni  d'aspetto  macroeeopieo  normale  si  nota  un  corrispondente 
reperto  microscopico:  evidente  il  reticolo  di  Exner,  la  stria  estema  di  Baillarger 
e  tutto  quanto  il  sistema  delle  fibre  radiali  e  tangenziali  nelle  loro  note  disposizioni. 
A  forte  ingrandimento  si  notano  molte  fibre  con  rigonfiamenti  varicosi,  dipendenti  pro- 
babilmente da  cause  accidentali. 

Nelle  eireonvoluxioni  in  lieve  stato  nodoso  si  osser\^a  anche  ad  occhio  nudo 
che  la  sostanza  bianca  midollare  è  un  po^  meno  e  più  irregolarmente  colorata  dal- 
V  ematossilina,  ciò  che  è  dovuto  ad  una  lieve  e  non  uniforme  rarefazione  delle  fibre 
nervose  :  del  resto  queste,  sia  considerate  singolarmente,  sia  nella  loro  generale  dispo- 
sizione, si  presentano  con  aspetto  normale. 

Le  eireonvoluxioni  eridentemente  paiologiehe  presentano  notevoli  alterazioni 
tanto  negli  strati  corticali  come  nella  sostanza  midollare  subcorticale.  Già  guardando 
ad  occhio  nudo  i  preparati  montati  sul  vetrino,  si  vede  subito  che  il  colorito  della 
sostanza  bianca  è  assai  pallido  ed  irregolare;  e  la  differenza  spicca  evidentissima  se 
si  osserva  un  tratto  di  circonvoluzione  che  comprenda  una  porzione  normale  e  una 
alterata. 

Con  lenti  a  piccolo  ingrandimento  si  nota  un  notevole  disordine  nella  distribu- 
zione delle  fibre:  non  vi  ha  più  la  normale  regolarità  di  disposizione  delle  radiali  e 
tangenziali,  in  modo  da  apparire  le  une  decorrenti  in  senso  perpendicolare  alle  altre, 
ma  invece  sono  sparse,  confuse,  qua  e  là  raggomitolate  tanto  da  presentare  l'aspetto 
di  un  reticolo  molto  intricato:  in  generale  le  fibre  e  i  fascetti  di  fibre  sono  corti,  non 
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si  possono  negai  re  die  per  breve  tratto  e  appaiono  oome  spezcettati,  ciò  che  deve  ap- 
punto accadere  quando  il  taglio  del  rasoio  passa  sopra  ad  un  reticolo  disordinato  di 
fibre.  Il  plesso  di  Exner  esiste  più  o  meno  regolare:  la  stria  estema  di.  Baillarger 
qoasi  sempre  non  si  vede:  è  manifesto  T  intreccio  interradiale  di  Ed  in  gè  r. 

Un  altro  fatto  appariscente  è  questo:  il  numero  delle  fibre  nenrose  è  diminuito 
sia  negli  strati  corticali  che  nella  sostanza  midollare,  dove  tale  rarefazione  appare  più 
manifesta,  naturalmente  perchè  gli  elementi  nervosi  che  si  colorano  ool  metodo  Wei* 
gert  costituiscono,  si  può  dire,  da  soli  la  sostanza  midollare  medesima.  6ono  dimi» 
unite  tanto  le  fibre  tangenziali  quanto  le  radiali,  di  più  forse  queste  ultime,  senza  che 
ciò  si  possa  con  sicurezza  stabilire,  in  causa  del  sopra  notato  disordine  di  disposi- 
zione delle  fibre  medesime,  per  cui  in  qualche  punto  si  perde  perfino  la  netta  distin- 
zione fra  le  radiali  e  quelle  tangenziali:  anche  il  reticolo  della  sostanza  bianca  sub- 
corticale è  più  lasso. 

Inoltre  molte  fibre  appaiono  più  fine,  più  piccole  delle  normali,  e  ciò  se  riesce 
assai  difficile  od  impossibile  a  rilevarsi  coU^  esame  isolato  dei  preparati  patologici, 
riesee  possibile  coir  esame  di  preparati  contenenti  i  punti  di  passaggio  fira  ciroonvo* 
luzione  normale  e  patologica.  A  forti  ingrandimenti  le  fibre  si  mostrano  per  lo  più 
sottili,  povere  di  varicosita,  corte  e  tortuose. 

Nei  limiti  periferici  delle  eifconvoluxioni  nodose  si  mettono  più  chiaramente 
iti  evidenza  tutti  i  fiitti  sopra  descritti  :  inoltre  si  osserva  (non  posso  dire  se  sempre) 
che  il  passaggio  è  brusco  e  non  graduale  o  almeno  cosi  poco  graduale  da  non  appa- 
rirlo nettamente.  Osservando  anche  ad  occhio  nudo  un  pezzo  di  circonvoluzione  oon- 
tenente  le  due  parti,  fissato  in  liquido  di  Miiller,  si  vede  benissimo  che  il  passaggio 
è  piuttosto  rapido  :  inoltre  nella  porzione  normale  la  corteccia  è  distinta  dalla  so- 
stanza midollare  sottostante,  mentre  nella  porzione  patologica  questa  delimitazione 
non  è  bene  manifesta,  perchè  tanto  la  corteccia  come  la  sostanza  bianca  presentano 
un  colorito  giaUognoIo  pallido,  e  più  pallido  di  quello  della  sostanza  midollare  della 
parte  normale.  Se  però  si  guarda  con  attenzione,  la  delimitazione  appare  visibile, 
ed  allora  gli  strati  della  corteccia  si  presentano  con  dimensioni  pressoché  normali. 
Infine  è  da  notarsi  che  il  colorito  giallognolo  della  parte  patologica  non  è  uniforme, 
ma  è  qua  e  là  più  o  meno  carico  o  pallido.  Tutto  ciò  fa  naturalmente  pensare  che 
un  unico  tessuto  si  sia  distribuito  negli  strati  corticali  e  in  quelli  sottostanti,  e  si  sia 
sostituito  agli  elementi  normali  distrutti  o  non  sviluppati. 

2.  Metodo  Mar  ehi.  —  Nessun  indizio  di  degenerazione  né  nelle  circonvoluzioni 
normali  né  in  quelle  nodose. 

In  breve  :  Nelle  circonvoluzioni  d'  aspetto  macroscopico  normale,  reperto  istologico 
pure  normale.  Nelle  circonvoluzioni  in  lieve  stato  nodoso,  lieve  rare&zione  delle  fibre 
nervose.  Nelle  circonvoluzioni  nettamente  nodose  si  riscontra  :  notevole  disordine  neUa 
disposizione  delle  fibre  sìa  tangenziali  che  radiali  e  nei  loro  rapporti  topografici;  evi- 
dente rarefazione  di  esse,  sia  negli  strati  corticali  che  nella  sostanza  midollare  sotto- 
stante; atrofia  di  molte  fibre  nervose.  Nei  limiti  periferici  delle  circonvoluzioni  nodose 
si  notano  le  condizioni  normali  passare  piuttosto  bruscamente  in  quelle  patologiche  di 
sopra  descritte. 

C)  Nbvkoolia.  —  Metodi  Weigert  e  Benda  (1).  — Come  ho  già  detto,  solo  col 
metodo  Weigert  ho  potuto  ottenere  sulla  nevroglia  dei  risultati  veramente  superiori: 


(1)  Il  metodo  di  Benda  non  è  che  una  modlflcaslone  di  qnello  Weigert;  di  fatti  delle  ▼arie  oo- 
loraaioni  ohe  eaao  propone  nel  Nenrologitohes  Centralblatt,  1900,  n.  17,  pag.  786,  ho  trovato  migliore  la 
•eeenda,  quella  oioè  col  raetìlvioletto  all'  acido  onsallco. 
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con  esso  ho  esaDiinato  ciroonToluzioni  normali,  ciroonvoluzioni  nodose  e  punti  di  pas- 
saggio fra  le  une  e  le  altre. 

Già  si  av^^erte  subito  che  le  sezioni  di  circonvoluzioni  nodose,  a  differenza  di 
quelle  di  ciroonvoluzioni  normali,  si  colorano  più  intensamente,  ed  assai  più  difficil- 
mente si  decolorano  colla  miscela  d' olio  d^  anilina  e  xilolo. 

Osservando  ad  occhio  nudo  un  preparato  di  circonvoluzione  nodosa,  si  vede  uno 
straterello  fortemente  tinto  in  violetto  alla  periferia  di  essa  :  viene  immediatamente 
sotto  uno  strato  più  sbiadito  :  al  di  sotto  ancora,  in  corrispondenza  cioè  dei  primi 
strati  midollari,  una  vasta  area  irregolarmente  ed  intensamente  tinta,  ma  meno  iierò 
che  lo  strato  superficiale  :  ed  infine  la  rimanente  area  che  corrisponde  alla  sostanza 
midollare,  dove  la  colorazione  si  fa  più  sbiadita. 

Con  lonti  a  piccolo  ingrandimento  sì  osserva  ancor  meglio  la  suindicata  distribu- 
zione del  colorito,  che  trova  la  sua  ragione  in  una  corrispondente  distribuzione  della 
nevroglia.  Un  fatto  che  risulta  evidente  si  è  che  le  fibrille  nevrogliche  nei  loro  ine- 
stricabili intrecci  circoscrivono  numerosi,  piccoli  fed  irregolari  spazi  vuoti  che  danno 
al  preparato  un  aspetto  cribroso  :  in  ciascuno  di  questi  spazi  si  trova  spesso  un  nucleo 
di  nevroglia,  il  quale  però  non  riesce  a  riempirli  totalmente.  Tale  aspetto  è  assai 
meno  evidente  e  anche  mancante  nelle  zone  di  maggiore  addensamento  delle  fibrille 
nevrogliche. 

Con  lenti  a  forte  ingrandimento  si  osserva,  cominciando  dall'esterno  air  interno, 
quanto  segue  :  lo  strato  molecolare  è  completamente  occupato  da  un  denso  ed  inestrica- 
bile reticolo  di  fibrille  nevrogliche,  il  quale  si  addensa  ancor  più  all'  estremo  periferico, 
dove  forma  un  piccolo  straterello  sottopiale.  Le  fibrille  più  esterne  hanno  una  dispo- 
sizione prevalentemente  obliqua,  ma  appena  al  disotto  assumono  tutt«  le  direzioni 
possibili,  intrecciandosi  e  confondendosi  in  mille  guise  :  in  qualche  caso  tendono  a 
disporsi  prevalentemente  in  modo  tangenziale.  Tale  plesso  fibrillare  non  ha  dovunque 
lo  stesso  spessore,  arriva  quasi  sempre  allo  strato  delle  piccole  piramidali  e  qualche 
volta  s^  inoltra  verso  V  interno.  Le  fibrille  non  hanno  esattamente  le  stesse  dimen- 
sioni, però  sono  tutte  fine,  sottili,  e  poche  sono  quelle  che  hanno  dimensioni  supe- 
riori: hanno  contorni  regolari,  quasi  sempre  di  spessore  uniforme  per  tutta  la  loro 
lunghezza,  la  quale  è  quasi  impossibile  ad  apprezzare,  per  la  enorme  complessità  del 
reticolo.  Sono  ondulate,  flessuose  e  spesse  volte  attraversano  lunghi  tratti  diritte 
senza  presentare  la  minima  ripiegatura,  ma  ciò  è  fatto  più  comune  ad  osservarsi  noi 
preparati  di  circonvoluzioni  normali.  Non  sì  anastomizzano  né  si  ramificano  e  rara- 
mente presentano  delle  nodosità  :  qualche  volta,  ma  piuttosto  di  rado,  si  uniscono  a 
piccoli  fascetti. 

A  livello  delle  piccole  cellule  piramidali  e  per  quasi  tutta  la  estensione  degli 
strati  corticali  le  fibrille  nevrogliche  diventano  più  rare  e  il  plesso  diventa  cosi  più 
lasso,  per  quanto  ancor  molto  intricato  e  complesso.  Le  fibrille  presentano  anche  qui 
le  più  svariate  direzioni,  però  tendono  a  disporsi  in  senso  obliquo  e  radiale:  sono 
molto  meno  flessuose  che  nello  strato  molecolare,  per  cui  si  possono  seguire  per  lun- 
ghissimi tratti  ;  le  più  diritte  sono  anche  le  più  grosse  ;  molte,  volte  invece  di  essere 
ondulate,  presentano  delle  ripiegature  brusche,  ad  angolo  acuto,  come  se  fossero  i 
denti  di  una  sega,  o  deviano  rapidamente  dal  loro  decorso  ad  angolo  retto.  Si  osser- 
vano, più  che  nello  strato  molecolare,  tanti  punticini  nero-violetti  che  senza  dubbio 
rappresentano  altrettante  fibrille  in  sezione  trasversa.  Questo  strato  corticale  è  attra- 
versato di  tanto  in  tanto  da  sopimenti,  vari  per  dimensioni,  che  provengono  dal  re- 
ticolo dianzi  descritto  nello  strato  molecolare  e  che  si  approfondano  negli  strati  sub- 
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corticali.  Questi  sepi menti  sono  formati  dalle  solite  fibrille  nevrogliche  dolcemente 
ondulate  e  decorrenti  pressoché  parallele  in  direzione  radiale  :  osservandoli  bene  si 
avverte  che  spesso  contengono  nel  loro  spessore  un  piccolo  vaso,  il  quale  ha  la  stessa 
direzione  e  lo  stesso  decorso  di  dette  fibrille. 

Appena  al  disotto  delle  cellule  corticali,  o  in  corrispondenza  delle  ultime  poli- 
morfe, il  reticolo  ritorna  per  gradi  ad  inspessirsi  e  ad  assumere  V  aspetto  riscontrato 
nello  strato  molecolare  :  cioè  le  fibrille  si  fanno  serrate,  flessuose  e  s^  intrecciano  fra 
di  loro  inestricabilmente  ;  però  quivi  il  plesso  è  un  po^  meno  compatto  che  nel  corri- 
spondente molecolare  :  la  loro  distribuzione  non  è  uniforme.  Anche  qui  decorrono  in 
tutti  i  sensi,  ma  non  si  anastomizzano  mai,  ne  si  ramificano  :  la  loro  lunghezza  è 
imprecisabile  e  solo  poche  diritte  si  possono  seguire  per  lunghi  tratti  :  i  loro  contorni 
sono  regolari. 

Finalmente  in  piena  sostanza  midollare  il  reticolo  ritorna  lasso  :  le  fibrille  s' in- 
dividualizzano assai  bene  e  si  possono  vedere  chiaramente  in  tutte  le  loro  flessuosità 
ed  angolosità  ;  in  certi  preparati  sembrano  anche  più  intensamente  colorate  e  per 
questo  forse  appaiono  in  genere  un  po'  più  grosse  delle  precedenti;  certo  osse  sono, 
assai  meglio  che  alti'ove,  individualizzate  (v.  fig.  2). 

In  quanto  ai  rapporti  che  le  fibrille  assumono  colle-  cellule  nervose,  essi  sono 
di  semplice  vicinanza,  le  fibrille  mai  si  addensano  intorno  alle  cellule.  Anche 
colle  cellule  nevrogliche,  o  meglio  coi  loro  nuclei,  non  hanno  rapporti  che  di  con- 
tiguità :  infatti  le  fibrille  passano  vicine  ad  essi,  ne  rasentano  i  margini,  li  toc- 
cano, li  attraversano  da  un  capo  all'  altro  ;  qualcuna  giunta  al  nucleo  si  ripiega  ad 
ansa  e  si  riflette  sopra  se  stessa,  ma  non  si  osserva  mai  che  siano  in  diretta  conti- 
nuità colla  sostanza  nucleare.  A  questo  proposito  è  interessante  ricordare  la  seguente 
circostanza.  Nei  preparati  di  circonvoluzione  d'  aspetto  normale  si  vedono  frequente- 
mente dei  nuclei  di  nevroglia  circondati  da  un  lieve  ed  irregolare  straterello  proto- 
plasmatico,  appena  visibile  perchè  tinto  assai  pallidamente  in  violetto,  dal  quale 
sembrano  dipartirsi  a  direzione  raggiata  numerose  fibrille.  Facendo.  V  esame  a  forte 
ingrandimento,  si  vede  benissimo  che  si  tratta  di  numerose  fibrille,  le  quali  si  diri- 
gono verso  il  nucleo,  eppoi,  arrivate  vicine  ai  suoi  margini  o  toccatili,  alcune  si 
ripiegano  ad  ansa  e  ritornano  indietro,  altre  non  si  riflettono  ed  escono  per  altri 
punti.  Orbene,  siffatti  elementi,  che  secondo  i  moderni  concetti  di  Weigert  rappre- 
sentano cellule  di  nevroglia  allo  stato  normale,  non  ho  mai  verificati  nei  preparati 
di  circonvoluzioni  tuberose  :  quivi  invece  le  fibrille  addensate  hanno,  come  si  è 
detto,  numerosi  rapporti  di  contiguità  coi  nuclei  di  nevroglia,  ma  non  si  mettono 
mai,  come  sopra,  a  disposizione  raggiata  rispetto  ai  nuclei  stessi.  Ciò  verosimilmente 
deve  dipendere  dal  fatto,  che  la  enorme  sovraproduzione  di  fibrille  ha  alterati  i  nor- 
mali rapporti  fra  essi  e  le  cellule. 

Intorno  ai  vasi,  e  in  modo  speciale  intorno  ai  più  grossi,  le  fibrille  si  addensano 
notevolmente  e  ne  formano  come  un  manicotto  a  direzione  per  lo  più  longitudinale  : 
fatto  questo  che  si  osserva  anche  allo  stato  normale,  però  con  molto  minore  inten- 
sità ;  nessun'  altra  e  speciale  relazione  sembrano  avere  colle  loro  pareti,  e  a  questo 
proposito  è  bene  notare  che,  allorquando  intorno  ad  un  vaso  si  manifesta  dilatato  lo 
spazio  linfatico,  la  massima  parte  delle  fibrille  circostanti  sono  pur  esse  discoste,  e 
vengono,  per  così  dire,  a  formare  lo  pareti  dello  spazio  medesimo. 

Le  cellule  di  nevroglia  sembrano  per  numero  in  condizioni  pressoché  normali  in 
tutti  gli  strati,  solo  qualche  volta  lievemente  aumentate.  Molte  hanno  un  nucleo 
piccolo  e  rotondeggiante,  tinto  cosi  intensamente  da  non  lasciar  scorgere  alcuna  strut- 
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tura  interna:  molti  altri  nuclei  invece  hanno  forma  rotonda  od  ovale,  d'a 
scicolDBO,  quasi  sempre  più  grossi  dei  primi,  più  cbiari  e  nettamente  delimitati,  mi 


parecchi  granali  cromoftli,  di  ciii  imo  o  più  spicoano  su  gli  altri.  Tutti  riaesti  om'^ 
di  nevTOglia  non  lasciano  di  solito  scorgere  protoplasma  :  si  trovano  di  sovente  d^"" 
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la^e  del  reticolo,  dove  rimangODO  oircondatì  tla  luu  pioooU 
li  avvertito  ;  non  tatti  però  i  vani  del  retiuolo  coatougODO 
«me  non  tatti  i  nuclei  aono  allogati  in  qaelli,  arni  una  buona 
smodati  dalle  fibrille.  Nei  preparati  di  ciroonvolnzione  normale 
0  UD  aspetto  più  uniforme  di  quello  dei  preparati  di  circonvo- 
lti sono  UD  po'  piò  frequenti  i  nuclei  chiari  e  vescicoloei. 
iDM,  per  ciò  ohe  riguarda  la  cellule  di  uevroglia  non  eeistooo. 
er  le  quali  però  si  rimanda  alle  descrizioni  speciali,  pre- 
oolorati  in  blen-violetto^  e  il  protoplasma  in  giallo;  sono 
rattrappite  entro  i  loro  spaxi  pericellulari. 
che  nella  sostanza  bianca  midollare  di  molti  preparati  di 
i  redono  qua  e  là  sparse  delle  cellule  rotond^gianli  piut- 
isras  tinto  in  giallo  sonro,  nucleo  veecicoloso  e  granuloso, 
sempre  però,  qualohe  prolungamento:  ritengo  che  alano  oel- 
ì  pei  caratteri  di  colorazione  che  assumono  col  metodo  di 
no  già  notate  anche  coi  metodi  nucleari  oomuni, 
to  cellule  epiteliali  aberruiti  e  cellule  gliogeniche,  derivanti 
0,  riscontrate  da  Bon-ome  in  parecchi  gliomi,  e  alle  quali 
iza  patogenetica.  Non  o'  è  bisogno  che  dìoa  come  non  tattd 
e  presentino  gli  stessi  gradi  di  neoformaaione  nevroglica. 
di  passaggio  fra  circonvoluzione  normale  o  patologica,  si 
nudo,  una  notevole  differenza  nel  («lorito  delle  due  parli,  la 
ferenza  di  densità  della  rete  nevroglica:  il  passaggio  è  di- 
presenta particolarità  degue  di  nota. 
—  Si  osservano  sparse,  più  o  meno  compatte  a  seconda  del- 
le celiale  nevrogliche  pioode  con  prolongamentì  corti,  ed  ai- 
numerosi  0  lunghi  prolungamenti.  In  molti  punti  si  vedono 
le  nevrogliche  in  mezzo  ad  un  Une  ed  inestricabile  reticolo  : 
sottili,  regolari  e  di  spessore  uniforme. 
iry  e  eotoraxioni  ntieUari  comuni.  —  Col  metodo  di  Mal- 
i  appena  discreti,  non  superiori  a  qudli  ottenuti  con  qual- 
9  ad  esempio  oon  quello  dell' cmatossilina  ferrica  di  Hei- 
Bilina  al  liquore  d'  ossiaolfato  di  ferro  di  Benda.  Con 
nulla  di  speciale  ohe  debba  essere  ricordato,  solo  dirò 
ridenza  quei  grossi  ed  anormali  elementi  riscontrati  in  una 
[tarietale  di  sinistra,  e  che  faroni>  appena  indicati  nelle  co- 
lissl.  Come  fu  già  detto  antecedentemente,  essi  sono  rag- 
lOrticali,  però  si  estendono  all'intorno  e  perfino  in  mezzo 
rofondi;  hanno  varie  dimensioni;  ma  per  lo  più  sono  volu- 
ingrandimento,  appaiono  globosi,  rigonfi,  e  senza  prolunga- 
le!, che  sono  tinti  invece  assai  marcatamente,  sono  situati 
anzi  spesso  &nno  ernia,  tanto  che  sembrano  perfino  fuori 
ad  esse.  A  forte  ingrandimento,  si  vedo  che  il  protoplasma 
,  struttura,  pallido,  tanto  che  alle  volte  sfugge  all'  osscrva- 
;leo  è  manifestissimo,  rotondeggiante,  vescicoloso,  con  meni- 
atissima  e  trame  crom,ofile  all'  interno  e  s|teBSÌESimo  anchp 
.  Molte  volte  invece  di  uno  vi  sono  due.  tre,  quattro  e  per- 
iti tutti'allu  periferia  delle  cellule.  Questi  nuclei  m^somigliano 
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a  quelli  delle  cellule  nervose,  ma  sono  in  generale  più  piccoli  e  polimorfi  :  ve  ne  sono 
dei  rotondeggianti,  degli  ovoidi,  dei  piriformi,  dei  reniformi  e  qualche  volta  assumono 
V  aspetto  come  di  due  nuclei  a  clava  uniti  fra  di  loro  da  una  tenue  listarella  di  sostanza 
nucleare.  Raramente  si  osserva  qualcuno  di  questi  elementi  come  diviso  in  due  o  tre 
parti  da  manifeste  fessure,  ognuna  delle  quali  qualche  volta  ha  un  nucleo,  così  da  dare 
Paspetto  di  un  elemento  in  divisione  diretta.  Prolungamenti  in  generale  non  se  ne  ve- 
dono, qualche  cellula  però  ne  presenta  uno  o  due  grossi,  tozzi,  corti  e  della  stessa 
struttura  omogenea  del  protoplasma.  Non  si  vedono  spazi  linfatici  attorno,  ne  si  osser- 
vano speciali  rapporti  coi  vasi.  Senza  dubbio,  come  riferirò  in  seguito,  si  tratta  di 
cellule  di  nevroglia. 

In  breve:  Il  latto  più  importante  e  che  distingue  nettamente  le  circonvoluzioni 
tuberose  dalle  normali  è  la  enorme  sovraproduzione  di  fibrille  nevrogliche,  che  in 
forma  di  estesi,  irregolari  ed  inestricabili  reticoli  invadono  gli  strati  corticali  e  sub- 
corticali, mentre  le  cellule  di  nevroglia  rimangono  per  numero  e  per  forma  in  condi- 
zioni pressoché  normali. 

Questa  sovraproduzione  altera,  non  però  sostanzialmente,  i  rapporti  fra  le  fibrille 
e  le  cellule  nevrogliche,  in  conseguenza  di  che  nelle  circonvoluzioni  tuberose  le  fibrille 
non  assumono  mai  una  disposizione  raggiata  intorno  ai  nuclei,  come  invece  si  osserva 
nelle  circonvoluzioni  normali.  Inoltre  nelle  circonvoluzioni  tuberose  dette  fibrille  sono 
in  generale  più  sottili  e  tortuose. 

D)  Tessuto  connktttvale.  -  Vasi.  -  Pia.  —  I  metodi  adoperati  sono  le  varie  colo- 
razioni comuni  già  più  volte  menzionate. 

/  vdsi  non  presentano  nulla  di  abnorme,  sia  quelli  delle  circonvoluzioni  normali, 
sia  quelli  delle  nodose,  in  generale  appaiono  in  maggior  numero  negli  strati  subcorti- 
cali: i  più  piccoli  sono  costituiti  dal  solo  endotelio  e  i  maggiori  hanno  una  tunica 
muscolare  più  o  meno  manifesta,  ma  sempre  normale  ;  spesso  sono  ripieni  di  sangue; 
nessun  processo  proliferativo,  né  infiltrativo,  nessuna  traccia  di  essudati  né  di  stra- 
vasi; gli  spazi  linfatici  perivascolari  sono  in  genere  normali,  alcuni  mediocremente 
dilatati.  Solamente  in  qualche  preparato,  indipendentemente  dall' appartenere  a  cir- 
convoluzioni normali  o  nodose,  si  osserva  un  lieve  inspessimento  della  muscolare  e 
qualche  altra  volta  intorno  alle  pareti,  negli  spazi  linfatici  circostanti,  un  lieve  ad- 
densamento di  nuclei  piccoli,  rotondi,  intensamente  colorati,  che  molto  rassomigliano 
ai  nuclei  di  nevroglia.  Fuori  di  ciò,  ripeto,  tutto  è  allo  stato  normale. 

In  quanto  al  loro  numero,  io  non  mi  sento,  per  ragioni  che  verrò  in  seguito 
esponendo,  di  affermare  con  sicurezza  se  sia  maggiore  o  minore  del  normale  ;  certo  è 
che,  confrontjindo  i  preparati  di  circonvoluzioni  normali  con  quelli  di  circonvoluzioni 
manifestamente  nodose,  non  scorgo  differenze  apprezzabili.  Anche  esaminando  atten- 
tamente i  punti  di  passaggio,  non  vedo  differenze. 

La  pia  madre.  —  Anche  nei  punti  corrispondenti  alle  nodosità  tuberose  appare 
normale  per  dimensioni  e  struttura  :  le  trame  connetti  vali  non  presentano  nessun 
fatto  morboso:  così  i  vasi  in  essa  contenuti  hanno  pareti  normali  e  non  presentano 
né  infiltrazioni,  né  fenomeni  proliferativi,  né  essudati,  né  emorragie,  né  loro  residui; 
nel  loro  lume  si  contiene  discreta  copia  di  corpuscoli  sanguigni.  Anche  qui  devo  ripe- 
tere che  il  numero  dei  vasi  mi  pare  normale. 

II.  —  Nodi  dei  ventricoli  laterali.  —  Furono  fissati  in  formalina  e  colorati 
col  metodo  Weigert  per  la  nevroglia,  metodo  Nissl,  carminio,  allume,  Gieson, 
ematossiline  ferriche  di  Hoidenhain  e  Benda.  Non  ho  potuto  fare  il  metodo  Wei- 
gert  per  le  fibre  nervose. 
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A  piccoli  ingrandimenti  e  col  metodo  di  W'eigert,  che  è  quello  che  ha  dato  mi- 
gliori risultati,  i  tumoretti  appaiono  costituiti  da  un  intreccio  inestricabile  di  fibrille 
neurogliche,  per  lo  più  riunite  a  fasci  o  cordoni  di  vario  spessore,  che  si  confon- 
dono fra  di  loro  in  tutti  i  modi.  Le  fibrille  non  sono  distribuite  uniformemente,  ma 
più  0  meno  dense  a  seconda  dei  punti  ;  alla  [)eriferia  sono  meno  stipate. 

Con  forti  ingrandimenti  presentane)  fondamentalmente  i  caratteri  riscontrati  nella 
corteccia,  cioè  sono  fiessuose,  a  margini  regolari,  non  si  anastomizzano  né  si  ramifi- 
cano, ed  hanno  pressoché  tutto  le  stesse  dimensioni  :  {)erò  qui  sono  più  grosse,  meno 
ondulata  e  non  si  dispongono  a  forma  di  reticolo  come  nella  corteccia,  ma  bensì  a 
fascetti  raggomitolati. 

In  mezzo  a  <iuesto  plesso  fibrillare  si  scorgono  molti  nuclei  che  son  però  in  poca 
quantità  relativamente  all'enorme  produzione  di  fibrille  nevrogliche.  Questi  nuclei 
hanno  parecchie  forme:  ve  ne  sono  di  piccoli,  rotondeggianti  od  allungati,  intensa- 
mente tinti  ;  altri  sono  molto  più  grossi,  per  lo  più  ovalari,  più  chiari,  con  granuli  cro- 
mofili, di  cui  uno  e  qualche  volta  due  sono  più  appariscenti;  altri  ancora  sono  stretti, 
lunghi,  con  densi  granuli  di  cromatina  e  ricordano  i  nuclei  degli  endoteli  vasali,  ma 
sono  forse  più  ricchi  di  sostanza  cromatica.  Tutti  questi  nuclei  hanno  solo  rapporti  di 
contiguità  colle  fibrille  dianzi  descritte,  e  non  lasciano  mai  scorger  traccia  di  proto- 
plasma circostante.  Però,  col  carminio  allume  in  special  modo,  si  riesce  a  mettere  in 
evidenza  in  alcuni  di  detti  nuclei  allungati  una  piccola  zona  fusata  di  protoplasma 
omogeneo,  alle  cui  estremità  si  osserva  talvolta  un  prolungamento  filiforme. 

Inoltre,  ciò  che  é  di  notevole  interesse,  si  é  la  presenza  di  un  numero  conside- 
revole di  cellule  più  0  meno  gigantesche,  poste  e  spesso  serrate  fra  i  fasci  fibrillari, 
coi  quali  però  non  hanno  rapporti  che  di  contiguità  :  si  dispongono  ora  a  nido, 
ora  in  fila  e  talvolta  isolatamente.  Queste  cellule,  colorate  col  metodo  \Veigert,  si 
presentano  sotto  varie  forme,  ma  per  lo  più  irregolarmente  poligonali  od  ovali,  ri- 
gonfie, con  bordi  mal  definiti,  e  protoplasma  abbondante,  jalino,  tinto  in  giallo  chiaro 
dal  cromogene:  il  nucleo  per  lo  più  è  unico,  ma  se  ne  possono  osservare  due  o  tre 
situati  alla  periferia  della  cellula:  sono  rotondeggianti,  bene  colorati  in  bleu  violetto, 
con  membrana  perinucleare  marcatissima,  non  perfettamente  vcscicolosi,  granuli  di 
cromatina  evidenti  e  spesso  un  nucleolo  nelP  interno.  Di  prolungamenti  in  generale 
non  se  ne  vedono,  solo  qualche  volta  se  ne  osserva  qualcuno,  ma  assai  incompleto, 
tozzo  ed  irregolare.  Nei  punti  dove  si  raccolgono  parecchie  di  queste  cellule,  spesso 
si  stenta  a  scorgere  i  limiti  di  ciascuna  e  sembrano  come  larghe  piastre,  fuse  in- 
sieme e  polinucleate  ;  qualche  rara  volta  nel  protoplasma  si  osservano  evidenti  fes- 
sure, che  dividono  una  cellula,  più  o  meno  completamente  in  due  parti. 

Coi  metodi  all' ematossiline  ferriche  diHcidenhain  e  Benda  si  ottengono 
pure  buoni  preparati,  ma  non  si  mette  in  evidenza  alcun  fatto  che  non  sia  apparso  col 
metodo  Weigert.  Colla  tionina,  adoperata  però  dopo  la  fissazione  e  il  mordenzaggio 
del  metodo  Weigert,  non  si  scorge  nel  protoplasma  delle  cellule  gigantesche  anzidette 
alcuna  struttura  speciale. 

I  vasi  non  sono  molti  e  spesso  con  pareti  jaline.  Non  ho  mai  visto  con  sicurezza 
traccia  di  ependima  ventricolare. 

ni.  Bulbo.  -  Midollo.  -  Gkuifirli  spinali.  —  Dovunque  nulla  di  anormale.  Coi 
metodi  di  Weigert-Pal  e  Marchi  non  si  riscontra  né  nel  bulbo  né  nel  midollo 
alcun  processo  degenerativo  né  sclerotico;  forse  una  lievissima  rarefazione  di  fibre 
nervose  nei  fasci  piramidali  crociati. 

IV.  Rene.  —  Furono  fissati  alcuni  pezzi  in  alcool  a  96°  e  trattati  colle  comuni 
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i;ol orazioni.  Non  xt  os!>i.'rvauo  Tutti  di  molta  importanza:  si  trova  qua. e  là  qualche 
glODierulo  ìd  dcgeneraziono  jalìna,  1*  epitelio  dei  cannlicoli  é  torbido  e  disUocato, 
qualuhc  cìliDdro  jaliuo.  lu  più  di  un  preparato,  un  po'  al  di  sotto  della  HOHtanza  cor- 
ticule,  ho  visto  una  piccola  stria  di  elementi  neoptantici  e  precisamente  di  quelli  che 
costi taiscoiio  i  tumoretti  renali,  qui  sotto  descritti. 

V.  Tumori  renali.  —  Furono  fissati,  in  soluzione  satura  di  sublimato  e  in  liquido 
di  Miiller.  tre  o  quattro  tumoretti,  e  trattati  colle  comuni  colorazioni  nucleari;  fu- 
rono inoltre  fatte  ricerchi;  coli'  orceina  jier  le  fibre  elastiche,  col  Sudan  III  e  col- 
r  acido  osmico  i>er  la  degenerazione  grassa. 

Tutto  quanto  il  tuniorctto  è  formato  da  fasci  com|>atti  di  cellule  fusate  e  disposte 
nelle  pili  varie  direzioni,  \iet  cui  al  microscopio  si  presentano  tagliale  in  tutti  i  sensi  ; 
tali  fasci  sono  framczzatì  ds  numerose  strie  jflliue,  poverissime  di  nuclei,  alcune 
volte    prive   affatto,    irregolarmente    distribuite,    molto  evidenti   |)er   Ih   colorazione 


FiaDKt  S.  -  8«ione  di  au  tanuintto  iwiuIb.  Funi  <ll  flbrocstlais  laD- 
Bcolsri  llHle  tnzllate  in  viri*  dtHtlonl  e  rnn>eiu(«  di  namncoH 
•modi«o»t«n»RjiiUi.a,  amorlk.  -  Coloniion*  mi  niBlodo  GtMon. 

rossa  ohe  assumono  eoi  metodo  Gieson,  Ij!  cellule,  non  molto  dissimili  fra  loro 
por  la  forma  e  le  dimensioni,  sono  oblunghe,  fusate,  però  tozze,  con  protoplasma  tor- 
bido e  granuloso,  nucleo  ovale  o  a  l)astoneino,  molto  voluminoso,  pure  un  po'  torbido 
ma  che  lascia  però  vedere  bene  nell'  interno  una  struttura  granulosa.  In  alcuni  punti 
queste  fibrocellule  sono  frammentate,  e  ciò  molto  prolfflbilmente  è  dovuto  ad  inci- 
piente putrefazione.  In  ampi  tratti  gli  elementi  sono  tagliati  di  trasverso,  ed  allora 
si  pro,-«ntano  come  nuclei  rotondeggianti,  nudi  o  quasi  dì  protoplasnta.  lu  molti  altri 
punti  le  fibrocellule  si  dis|iongono  a  '■trati  concentrici,  or  più  or  meno  numerosi,  cii^ 
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condati  e  delimitati  alla  periferia  da  una  zona  anulare  di  sostanza  omogenea  amorfa 
sopraindicata,  e  derivante  dà  fascetti  di  fibre  in  degenerazione  jalina  a  vari  stadi  : 
molte  volte  nel  centro  non  vi  ha  nessun  vano  o  qualche  incerto  residuo:  altre  volte 
invece  esiste  un  lume  evidente,  per  lo  più  deformato,  contenente  air  intemo  qualche 
detrito  o  qualche  fibrocellula  :  è  quasi  impossibile  osservare  se  esistono  elementi  en- 
doteliali  :  hanno  V  aspetto  di  altrettanti  vasi  con  forte  iperplasia  della  tunica  musco- 
lare e  con  degenerazione  jalina  degli  strati  più  estemi  della  loro  parete,  e  in  qualche 
punto  ricordano  da  vicino  il  cilindroma,  cioè  V  endotelioma  di  origine  vasale  (v.  fig.  3). 

Coll'oroeina  di  Unna-Taonzer  si  mettono  in  evidenza,  nelle  pareti  dei  vasi 
più  grossi,  parecchio  fibre  elastiche  che  molto  spesso  hanno  contorni  irregolari  e 
rugosi. 

Coli'  acido  osmico  e  col  Sudan  UI,  si  osserva  che,  tranne  qualche  gocciolina  di 
grasso,  sparsa  qua  e  là,  non  esiste  degenerazione  grassosa. 

VI.  Miocardio.  —  La  piccola  placca  areolare  riscontrata  nello  si)essore  del  mio- 
cardio fu  fissata  in  alcool  a  96°  e  trattata  coi  comuni  colori  nucleari. 

Alla  periferia  si  osserva  che  le  fibre  muscolari  o  i  fascetti  di  fibre  sono  fra  loro 
discoste  e  divaricate  da  un  tessuto  connettivale  vecchio,  fibroso,  pure  a  fascetti  e 
piuttosto  povero  di  nuclei:  le  fibre  muscolari  in  massima  parte  vanno  ad  atrofia,  al- 
cune presentano  anche  il  nucleo  rigonfiato.  Da  questo  tessuto  periferico  si  passa  bru- 
scamente nella  placca,  la  quale  presenta  una  struttura  affatto  differente  da  quella  del 
tessuto  miocardico  circostante.  Vista  a  piccolo  ingrandimento,  appare  costituita  da  un 
tessuto  lamellare  omogeneo,  poverissimo  di  nuclei  e  in  qualche  punto  quasi  privo, 
percorso  in  tutti  i  sensi  da  un  numero  notevole  di  piccoli  vasi  d'  aspetto  normale. 
Sparsi  in  questo  tessuto  si  osservano  numerosissimi  dischetti  vuoti  che  sembrano  al- 
trettanti vacuoli,  e  di  tanto  in  tanto  larghissimi  elementi  rotondeggianti  od  ovalari, 
granulosi,  tinti  in  giaUo  chiaro  dall'  acido  picrico,  che  ricordano  V  aspetto  dei  vasi 
ripieni  di  sangue.  A  primo  colpo  d'  occhio  sembra  trattarsi  fondamentalmente  di  una 
comune  cicatrice  del  miocardio,  con  fatti  atrofici  e  degenerativi  delle  fibrocellule  mu- 
scolari. 

A  forti  ingrandimenti  si  riscontrano  numerosi  fatti  di  notevole  interesse.  Come 
già  fu  detto,  il  tessuto  fondamentale  è  costituito  da  un  connettivo  lamellare  e  a  fibrille, 
riunite  in  fascetti  ondulati,  incrociantisi  in  tutti  i  sensi.  Per  tutta  la  estensione  di 
questo  tessuto  connettivale  si  trovano,  in  notevole  quantità,  delle  grosse  cellule  fusi- 
formi 0  irregolarmente  poliedriche,  che  presentano  numerose  angolosità  e  spesso  dei 
veri  prolungamenti  che  si  possono  seguire  talvolta  \)er  lungo  tratto  e  si  perdono  nel 
tessuto  fondamentale.  Queste  cellule  hanno  un  protoplasma  gi*anuloso  che  si  tinge  in 
giallo  sbiadito  torbido  col  metodo  Gieson  :  il  nucleo  è  ovale  con  rete  cromatica  mani- 
festa :  in  mezzo  al  protoplasma  si  trovano  spesso  dei  piccoli  vacuoli  appena  visibili,  ma 
quasi  sempre  se  ne  osserva  uno  manifestissimo,  rotondeggiante,  che  va  da  piccole  di- 
mensioni fino  ad  occupare  quasi  tutta  la  cellula,  la  quale  resta  così  ridotta  ad  un  grande 
vacuolo,  circondato  da  un  lieve  straterello  di  protoplasma  per  lo  più  angoloso,  e  dal  nu- 
cleo spostato  alla  periferia  a  forma  di  rene.  Questi  vacuoli  corrispondono  ai  dischetti 
vuoti  avvertiti  coli'  esame  a  piccolo  ingrandimento  :  non  tutte  dette  cellule  sono  vacuo- 
lizzate,  per  cui  si  riscontrano  tutti  i  gradi  di  passaggio. 

Oltre  a  questi  elementi  si  notano  in  scarso  numero,  ma  in  tutti  i  preparati,  delle 
cellule  colossali  a  piastre,  rotondeggianti  od  ovoidi,  prive  affatto  di  prolungamenti, 
con  protoplasma  granuloso,  tinto  fortemente  in  giallo  col  metodo  Gieson  e  spesso  co- 
sparso di  piccoli  spazi  chiari  come  vacuoli  :  nucleo  piuttosto  piccolo  \^r  lo  più  posto  nel 


mezzo.  Queste  l'clliili^  «ono  iii'tlameiite  delimitate  dal  tessuto  druostante  e  pare  anzi  cbe 
abbiano  come  una  sottili SHinia  membronetla  o  un  inspeaBimento  protoplasmatico  cbe  le 
separa  dal  L-onnettivo  in  mezzo  al  i[uale  si  trovano  :  non  vi  ha  però  traccia  alcuna  di 
capsula.  Tale  è  l' aspetto  che  presentano  la  maggior  part^  di  esse,  roa  ve  ne  hauDO  p*- 
recuhie  che  mostrano  interessaoti  modificazioni:  si  manifestano  ancora  sotto  fonnt  di 
larghe  cellule,  coi  caratteri  itopmindieati,  ma  invece  di  essere  nettamente  delimitate  e 
a  contorni  regolari,  la  parte  ppriferii;a  di  esse  è  come  sfrangiata  e  ridotta  a  trame  pro- 
toplasma tic  he,  circoscriventi  numerosi  spazi  vuoti,  le  i|Dali  assumono  l' aspetto  di  altret- 
tanti prolungamenti  della  cellula,  che  staccatisi  dal  corpo  centrale,  vanno  a  raggiungere 
le  pareti  delle  lacmio  ovakri,  ove  sembrano  essere  allogate.  Non  posso  escludere  che  i 
detti  prolungamenti  protoplasma  tic  j  siano  precisamente  dovuti  ad  un  processo  disgrega- 
tivo che  ubbia  colpito  la  [Kirtu  prifericn  delle  cellule  stesse,  e  dato  cosi  origine  a  delle 
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trnmezze  protopl asmatiche,  del  tutto  simili  a  prolungamenti.  Questo  modo  di  vedare 
sarebbe  avvalorato  dal  fìitto,  che  si  osservano  vari  studi  di  passaggio  fra  la  prin»  ^  ** 
seconda  delle  forme  descritte.  Certo  ò  che  queste  ultime  sono  nettamente  stellate  e  • 
ragno  (v.  fig.  i). 

Infine  si  notano  numerosi  vasi  e  uno  spesso  reticolo  di  capillari. 

VII.  Noduli  della  feocia(l).  —  Furono  escisi  dal  paziente  due  noduli,  fissa*'  >= 
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alcool,  inclusi  in  oelloidina  e  colorati  con  vari  metodi.  All^  esame  microscopico  risultano 
costituiti  interamente  da  enormi  glandole  sebacee,  addossate  le  une  alle  altre  e  con  di- 
sposizione lobulare  affatto  normale  :  si  trovano  situate  nel  derma  un  po'  al  di  sotto  del 
consueto,  spingendosi  più  in  basso  fino  all'  ipoderma  :  alcune  sono  in  rapporto  coi  folli- 
coli piliferi,  altre  indipendenti  e  sboccano  direttamente  alla  superficie  cutanea  mediante 
un  condotto  che  si  dilata  ad  ampolla,  subito  al  disotto  dello  strato  granuloso,  contenente 
sebo  ed  epitelio  corneificato.  Gli  elementi  epiteliali  di  esse  sono  morfologicamente  e 
fisiologicamente  normali.  Dette  glandolo  sebacee  sono  assai  vicine  fra  loro  e  separate  da 
pochi  fasci  di  connettivo,  ricchissimo  di  fibre  elastiche  :  questo  connettivo  è  invece 
denso  e  stipato  al  limite  inferiore  della  massa  glandolare  ;  le  papille  sono  pure  ipertrofi- 
che, i  vasi  di  esse  dilatati  ;  non  vi  è  traccia  d*  infiammazione  ne  d' infiltrazione  cellulare; 
le  glandole  sudorifere  comprese  fra  i  lobuli  delle  sebacee  sono  atrofiche  :  V  epidermide 
che  ricopre  il  tumoretto  è  un  poco  assottigliata,  del  resto  normale. 

Credo  inutile  sofferinanni  n  discutere,  se  nel  coso  presente  trattisi  in 
modo  sicuro  di  una  sclerosi  cerebrale  tuberosa  od  ipertrofica,  perchè  il  carat- 
teristico aspetto  macroscopico  delle  circonvoluzioni  e  il  reperto  istologico,  non 
ammettono  alcun  dubbio  sulla  diagnosi  fatta:  mi  fermerò  invece  su  alcune 
questioni  ancora  insolute  che  si  riferiscono,  sia  direttamente  alla  forma  cere- 
brale in  esame,  sia  alle  associazioni  morbose  riscontrate  in  parecchi  altri 
organi. 

Lesioni  delia  corteccia  cerebrale.  —  Si  è  visto  dall'esame  istologico,  che  le 
alterazioni  essenziali  consistono  in  un'enorme  sovraproduzione  di  fibrille  nevro- 
gliche  nella  sostanza  corticale  e  subcorticale,  distribuita  ad  isole,  accompagnata 
da  cospicua  rarefazione  delle  fibre  e  delle  cellule  nervose,  con  completo  disordine 
di  stratificazione  degli  elementi  esistenti,  parte  dei  quali  sono  atrofici  ed  alterati  : 
inoltre  si  sono  qua  e  là  osservati  grossi  elementi  atipici,  sparsi  nella  sostanza 
bianca  midollare,  e  completa  assenza  di  disordini  circolatori  e  di  processi  in- 
fiammatori 0  loro  residui.  Davanti  a  questo  reperto  microscopico  una  prima 
quistione  che  ci  si  presenta  è  questa  :  si  tratta  di  tumori  cerebrali  gliomatosi 
0  di  una  gliosi? 

Per  quanto  il  glioma  ed  il  cosidetto  neuroglioma  ganglionare  abbiano 
numerose  affinità  coi  nodi  della  sclerosi  tuberosa,  tuttavia  il  complesso  delle 
note  istologiche  depongono  che  questa  sia  fondamentalmente  una  forma  di 
gliosi  cerebrale,  disseminata  a  zolle.  Infatti  il  neuroglioma  ha  i  caratteri 
del  vero  tumore  cerebrale,  in  quanto  rappresenta  una  neoformazione  assai 
limitata,  e  ricca  di  cellule  nervose  profondamente  atipiche;  e  il  glioma  pre- 
senta differenze  istologiche  marcate  messe  in  chiaro  di  recente  dagli  studi 
interessanti  del  Bonome  (1),  il  quale  ha  dimostrato,  che  mentre  il  glioma 
è  ricchissimo  di  elementi  cellulari  atipici  e  di  vasi  che  fiicilmente  si  rom- 
pono, dando  luogo  a  piccole  emorragie  e  a  metamorfosi  regressive,  la  gliosi 


•ommarìamMite  il  reperto  microscopico.  (^SuU'  adenoma  sebaceo  di  Balser.  Dal  rolame  pabblioato  in, 
occaidone  del  ginbileo  clinico  del  prof.  A.  Kiva,  1902). 

(1)  BoHOMX,  Sulla  fine  struttura  ed  iatogeneai  della  ntvroglia  patologica.  (Archivio  per  le 
scienze  mediche,  1901,  fiiBO.  2). 
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invece  presenta  uno  stalo  normale  o  pressoché  delle  cellule  della  nevroglia, 
consistendo  essenzialmente  in  una  semplice  iperplasia  delle  fibrille*  Devo  però 
dire  che  spesso  non  vi  sono  le  differenze  or  ora  accennate,  per  cui  probabil- 
mente esiste  una  strettissima  parentela  anatomo-patologic^re  patogenetica 
fra  la  sclerosi  tuberosa,  il  neuroglioma,  e  almeno  una  parte  dei  gliomi  (1). 
A  questo  proposito  ricordo  che  nel  caso  presente  si  è  visto  come  in  una  cir- 
convoluzione del  lobo  parietale  di  sinistra  esistesse,  appena  al  disotto  degli 
strati  corticali,  un  gruppo  di  cellule  gigantesche,  globose,  a  protoplasma  ia- 
lino, quasi  sempre  prive  di  prolungamenti  protoplasmatici  e  spesso  polinu- 
cleate.  Questi  elementi,  che  forse  si  potrebbero  scambiare  con  cellule  ner- 
vose allo  stato  embrionale,  sono  a  mio  avviso,  cellule  atipiche  di  nevroglia, 
sia  per  la  quasi  mancanza  di  prolungamenti  protoplasmatici,  sia  per  la  grande 
proliferazione  nucleare  e  per  la  struttura  completamente  jalina  che  presen- 
tano anche  col  metodo  di  NissI,  sia  infìne  per  la  identità  morfologica  colle 
cellule  di  nevroglia  che  abitualmente  si  riscontrano  nei  gliomi. 

In  conclusione  però  si  può  ritenere  che  la  diffusione  del  processo,  la 
semplice  sovraproduzione  di  fibrille  nevrogliche  accompagnata  da  uno  stato 
normale  o  pressocchè  delle  cellule  di  nevroglia,  dimostra  che  la  sclerosi  ce- 
rebrale ipertrofica  è  una  forma  di  gliosi  cerebrale. 

Per  ciò  che  riguarda  le  particolarità  istologiche  messe  in  evidenza  col 
metodo  Weigert,  è  da  notarsi  che  tanto  le  cellule  di  nevroglia  come  le 
fibrille  presentano  in  complesso  i  caratteri  dello  stato  normale:  per  cui  ven- 
gono confermate,  anche  in  questo  stato  morboso,  tutte  le  fine  particolarità 
di  struttura,  stabilite  in  questi  ultimi  anni  dal  Kanvier(2)  e  meglio  an- 
cora dal  Weigert  (3)  col  suo  metodo  originale  di  colorazione.  Anche  i  rap- 
porti fra  fibrille  e  cellule  rimangono  fondamentalmente  gli  stessi,  per  quanto, 
come  si  è  già  notato,  nelle  aree  tuberose  non  si  verifichi  mai  la  disposizione 
raggiata  delle  fibrille  intorno  ai  nuclei,  couie  si  riscontra  nelle  circonvoluzioni 
normali:  il  qual  fatto,  unito  ad  altri  consimili  già  osservati  in  formazioni 
morbose  di  glia,  tenderebbe  a  dimostrare  che  in  condizioni  patologiche  le 
fibrille  nevrogliche  non  si  dispongono  colle  cellule  a  forma  di  astrociti. 

Ma  il  punto  più  controverso  riguarda  la  patogenesi  della  malattia.  Le 
idee  in  questo  campo  sono  disparatìssime,  tuttavia  si  possono  ridurre  a  due: 
0  sì  tratta  di  un  processo  infiammatorio  encefalico  o  meningoencefalico,  che 
colpisce  la  massa  cerebrale  negli  ultimi  mesi  della  vita  endouterina  o  nei 
primi  di  quella  extrauterina,  o  si  tratta  di  un  primitivo  disturbo  dello  svi- 
luppo da  cause  che  completamente  ci  sfuggono. 

Oggi  si  tenderebbe  dagli  Autori  n  dare  una  importanza  predominante  a 


(1)  Il  Polllssi  in  uno  stadio  recente,  arriva  preciK»meut«  ali»  couoloaione,  che  non  è  poaaibile 
ana  Mparazione  netta  fra  la  sclerosi  ipertrofica,  il  nenroglioma  ed  li  glioma.  {Contributo  aUa  istologia 
ed  alla  patogenesi  dei  tumori  di  tesiuto  nervoso.  Bìt.  sper.  di  freniatria.  lOCl). 

(2)  Bantixr,  De  la  neuroglie.  (Acad.  des  scienees,  1882  ;  Arcb.  de  Phys.  norm.  et  pathol.,  1883). 
(8)  Wkiokbt,  Beitrdge  tur    Kenntniss  der   normalen   menschliehen    Neuroglia.  Fraakfart 

a.  M.,  1895. 
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veri  processi  infiamma t<)ri,  che,  colpendo  il  cervello  nella  vita  fetale  o  nella 
prima  infanzia,  darebbero  poi  luogo  a  forme  svariate,  come  la  micro-  e  mn- 
crogiria,  la  porencefalia,  la  microcefalia,  ecc.;  cosi  corrispondentemente  si 
tenderebbe  ad  allargare  sempre  più  il  campo  delle  frenastenie  da  causa  pa- 
tologica nello  stretto  senso  della  parola,  per  restringere  quelle  dipendenti  da 
primitivi  disturbi  dello  sviluppo.  Si  è  visto  però  come  alcune  recenti  pubbli- 
cazioni di  autori  italiani  (Cesaris- Demel,  Pellizzi,  Gavazzeni,  Bonome) 
dimostrino  per  la  sclerosi  cerebrale  tuberosa  un'  origine  di  natura  embrio- 
genetica.  Vero  è  che  il  Bonome  (1)  ritiene  in  modo  siciro  doversi  attri- 
buire a  pervertimento  di  sviluppo  solamente  quei  casi  riscontrati  in  neo- 
nati od  infanti,  mentre  per  quelli  riscontrati  in  giovani  idioti  od  adulti, 
crede  che  la  natura  patogenetica  sia  assai  incerta. 

A  me  pare  però,  pur  ammettendo  la  possibilità  di  sclerosi  cerebrali  dis- 
seminate primitive,  che  colpiscono  i  centri  nervosi  degli  adulti  per  cause 
fin'  ora  inapprezzabili,  che  non  ci  sia  ragione  alcuna  per  fare  a  priori  diffe- 
renze, fra  le  forme  di  sclerosi  tuberosa  riscontrate  in  autopsie  di  individui 
morti  appena  nati,  e  quelle  riscontrate  in  individui  che  poterono  campare 
più  a  lungo,  ma  idioti  fin  dalla  nascita. 

La  ragione  fondamentale  del  dissidio  circa  la  natura  patogenetica  della 
sclerosi  tuberosa  sta  nei  differenti  reperti  istologici  riscontrati  dai  vari  au- 
tori e  nelle  varie  analogie  con  altre  forme  simili,  note  nella  loro  origine 
e  patogenesi.  Frattanto  osservo  che  fra  i  casi  pubblicati,  ve  ne  sono  alcuni 
non  netti  e  probabilmente  complicati  con  altri  processi  morbosi,  quali  me- 
ningiti e  meningoencefaliti ;  ad  esempio  i  quattro  casi  di  Fùrstner  e  Stiihl- 
inger  (2)  si  riferiscono  ad  individui  morti  in  età  adulta,  con  segni  ma- 
nifesti di  demenza  paralitica.  Inoltre  ho  già  avvertito  che  solamente  le 
osservazioni  più  recenti  sono  illustrate  da  ricerche  istologiche  condotte  con 
rigore  scientifico. 

Dal  complesso  di  queste,  risulta  come  fatto  più  importante  e  sul  quale  è 
stata  fondata  la  teoria  del  disturbo  embrionale,  un'assoluta  mancanza  di 
processi  morbosi  in  atto  o  dei  loro  residui.  Mentre  i  neuroblasti,  dice  il 
Bonome,  rallentati  nel  loro  sviluppo  e  trasformati  fin  da  principio,  non  giun- 
gono ad  organizzarsi  in  elementi  nervosi  perfetti,  gii  spongioblasti  assumono 
la  prevalenza  di  sviluppo,  dando  luogo  ad  una  iperproduzione  di  tessuto  di 
sostegno.  Inoltre,  il  disordine  di  stratificazione  e  di  orientazione  delle  cel- 
lule nervose,  la  presenza  di  cellule  gigantesche  atipiche  con  caratteri  em- 
brionali, sparse  in  tutti  gli  strati  corticali  e  nella  sostanza  bianca  midollare, 
sono  altrettanti  fatti  che  stanno  a  dimostrare,  specialmente  per  il  Pellizzi, 
che  la  sclerosi  tuberosa  rappresenta  un'anomalia  dello  sviluppo  istogenetico 
della  corteccia  cerebrale. 

Tutti  questi  dati,  messi  ripetutamente  in  evidenza  da  diligenti  ricerche 


(1)  BoiroHx,  Sulla  sclerosi  cerebrale  ecc^  op.  cit. 

(2)  FùiurrsxB  nod  Stùhuhgbb,  Ueber  Oliose,  ecc.,  op.  cit. 
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microscopiche,  hanno  certo  un  valore  considerevole  in  appoggio  alla  teoria 
dei  disturbo  embriogenetico  della  sclerosi  tuberosa.  Credo  però  che  se  altro 
non  esistesse  a  sostegno  di  detta  teoria  —  alla  quale  dico  subito  io  stesso 
sottoscrivo  —  la  natura  della  patogenesi  della  malattia  in  esame  sarebbe 
forse  ancor  più  oscura  di  quello  che  non  lo  sia  allo  stato  attuale  delle  no- 
stre conoscenze.  Difatti,  per  escludere  l'origine  da  disordini  circolatori  od 
infìammatori,  si  mette  innanzi  il  fatto  incontestabile  della  mancanza  assoluta 
dei  segni  della  loro  esistenza  sia  pure  remota.  Ma  domando  io,  è  proprio  si- 
curamente dimostrato  che  un  processo  infiammatorio  che  colga  la  nuissa 
cerebrale  durante  il  suo  sviluppo  debba  lasciare  indelebilmente  i  segni  spe- 
cifici della  sua  esistenza? 

Non  sarà  fuori  di  proposito  se  qui  ricorderò  lo  stato  attuale  delle  qui- 
stioni  che  si  dibattono  sulla  mielite.  È  noto  che  in  questi  ultimi  anni  si 
venne  ad  ammettere  una  forma  di  mielite  degenerativa,  cioè  senza  i  caratteri 
essenziali  della  infiammazione;  per  conseguenza  si  tolse  qualunque  criterio 
anatomico  per  distinguere  una  mielite,  da  un  semplice  rammollimento  iscbe- 
mico:  si  è  ammesso  inoltre  che  scomparsa  la  causa  determinante  la  infiam- 
mazione, dopo  un  po'  di  tempo  scompaiono  anche  i  segni  obbiettivi  carat- 
teristici di  essa,  lo  ricordo,  quando  ero  assistente  di  anatomia  patologica 
dell'Università  di  Parma,  di  aver  visto  dei  preparati  di  mielite,  ottenuta  su 
cani  e  conigli,  collo  stafilococco  piogene  aureo  dal  prof.  Guizzetti,  che  si  oc- 
cupava con  vasto  materiale  dell'argomento,  i  quali  non  differivano  sostanzial- 
mente da  altri  preparati  di  rammollimento  ischemico,  ottenuti  dallo  stesso 
Guizzetti  col  metodo  Lamy,  per  mezzo  di  emboli  asettici  di  sangue  coagu- 
lato. Questo  io  dico  per  convalidare  l'opinione  di  coloro,  i  quali  ammettono, 
come  dopo  un  certo  periodo  di  tempo,  possano  scomparire  i  segni  testimoni 
di  un  processo  infiammatorio  pregresso.  Dopo  ciò  appare  chiaro,  come  V  ar- 
gomento principale  che  ha  servito  a  dare  origine  alla  teoria  del  disturbo  em- 
briogenetico della  sclerosi  tuberosa  non  sia  cosi  inoppugnabile  come  lo  si  crede. 

Pel  lizzi  ha  invocato  il  disordine  di  stratificazione  e  di  orientazione  delle 
cellule  e  la  presenza  di  grossi  elementi  atipici  sparsi  nelle  zone  tuberose  (1): 
uia  a  me  pare  che  tutto  ciò  si  possa  anche  spiegare,  ammettendo  per  un 
momento  che  un  processo  infiammatorio  cronico  degli  ultimi  mesi  della  vita 
endouterina  abbia  distrutto  una  gran  parte  degli  elementi  nervosi,  con  neo- 
formazione secondaria  di  tessuto  nevroglico:  anche  in  tal  caso  l'architettura 
complessiva  delle  circonvoluzioni  e  delle  singole  cellule  deve  restare  deviata 
dal  tipo  fisiologico,  perciò  non  è  più  inespliciibile  la  presenza  di  cellule 
nervose  disturbate,  dal  detto  processo  morboso,  nel  loro  completo  sviluppo. 
Infatti  in  parecchi  casi  di  malattie  dell'encefalo  (microgiria,  sclerosi  atro- 
fica, ecc.)  in  cui  si  è  potuto  sicuramente  dimostrare  come  causa  un  processo 


(1)  HAMiiARBXHa  {Studien  iiber  Klinik  und  Vathoìogie  der  Idiotie  nebat  Untenuckungen  tiòer 
die  normale  AruUomie  der  Hirnrinde.  Upeala,  1896)  erode  che  il  saaoooDnato  disordiDe  di  orieota- 
Rione  sia  speaao  dovoto  a  difettosa  osservazione. 
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infiammatorio,  si  sono  riscontrate  pressoché  simili  deviazioni  dall'  architet- 
tura normale. 

Inoltre,  dopo  avere  ammesso  il  disturbo  dello  sviluppo  a  spiegazione  della 
patogenesi  della  sclerosi  tuberosa,  i  sunnominati  sostenitori  di  questa  teoria 
hanno  tentato  di  ricercare  la  causa  di  esso,  e  basandosi  sui  loro  preparati, 
hanno  avanzata  V  ipotesi  che  tale  disturbo  possa  dipendere  da  una  insufU- 
ciente  vascolarizzazione  primitiva  (1).  Nel  caso  mio,  come  si  è  vistof  non 
si  è  riscontrata  in  modo  sicuro  un'  abnorme  sottigliezza  della  pia  meninge, 
né  una  diminuzione  del  numero  dei  vasi  cerebrali  :  del  resto  credo  che  ciò 
sia  cosa  assai  difficile  da  rilevarsi,  almeno  nelle  abituali  condizioni  di  os- 
servazione, tanto  è  vero  che  un  cervello  congesto  suole  apparire  al  microsco- 
pio molto  più  ricco  di  vasi  capillari  che  allo  stato  di  anemia. 

Da  tutto  quello  che  si  è  venuto  esponendo  risulta  una  manifesta  incer- 
tezza nella  determinazione  del  meccanismo  patogenetico  della  sclerosi  tube- 
rosa :  tuttavia,  se  gli  argomenti  a  sostegno  della  teoria  embriogenetica  hanno, 
presi  isolatamente,  un  valore  assai  dubbio,  considerati  invece  nel  loro  com- 
plesso assumono  un  significato  favorevole  a  detta  teoria.  iMa,  a  mio  avviso, 
il  fatto  che  più  depone  per  essa,  e  sul  quale  già  altri  ha  richiamata  l'atten- 
zione ma  non  adeguatamente,  è  costituito  dal  numero  stragrande  di  anomalie 
di  prima  formazione,  che  si  associano,  in  proporzioni  rilevanti,  colla  sclerosi 
tuberosa.  Solamente  questa  circostanza  sta  a  testimoniare  la  presenza  di  un 
grave  disordine  generale  dello  sviluppo,  che  ha  dato  luogo  alle  alterazioni  della 
corteccra  e  a  tutte  le  altre  concomitanti. 

Un'  altra  questione,  ma  di  assai  minore  importanza,  è  quella  di  stabilire 
se  il  disturbo  di  formazione  e  di  evoluzione  sia  primitivo  negli  elementi  ner- 
vosi e  secondario  nella  nevroglia  o  viceversa. 

Chaslin  (2)  che  come  è  noto  ha  studiato  la  gliosi  cerebrale  negli  epi-^ 
lettici,  seguito  poi  dal  Ronco roni  (3)  il  quale  ha  esteso  lo  studio  nei  de- 
linquenti, ha  emessa  la  ipotesi  che  si  tratti  di  una  proliferazione  primitiva 
della  nevroglia,  con  alterazioni  secondarie  degli  elementi  nervosi.  Pel  lizzi, 
confuta  con  vari  argomenti  questa  opinione  del  Chaslin,  ritenendo  invece 
primitivo  il  disturbo  degli  elementi  nervosi  e  secondaria  ad  esso  la  prolifera- 
zione della  nevroglia.  Il  Gavazzeni  accetta  l'opinione  del  Pellizzi,  ed  il 
Bono  me  crede  verosimile,  che  tanto  le  alterazioni  della  glia  come  quelle 
delle  cellule  nervose  siano  contemporanee  e  dipendenti  da  un'  unica  influenza 
patogenetica. 


(1)  Il  Bonomo  troTÒ  nei  aaoi  dae  casi  intereisanti  modiflcasioui  nei  vaaL  aangnigni,  e  cioò: 
pareti  noterolmeute  inapeasite  e  ricche  di  naclei.  lome  yaaale  ridotto,  endotelio  proliferato,  qualche 
trombo  Jftlino,  Taaellinl  aoetltoiti  da  cordoncini  di.4e8aato  coonettiTo,  spasi  linfatici  perivasocrfari 
«mpi.  Oaaervo  ohe  queste  note  ricordano  qaelle  dei  oomnni  piocessi  cronici  inflaoimutori. 

(2)  Chabuk,  Note  tur  Vanaiomie  pathologigue  de  Vipilepsie  dite  eeeenUelle.  (Compt.  rendoa 
Soc.  BioI ,  1889).  —  Contrib.  à  Vitude  de  la  teliroee  cérébraìe.  (Arcb.  de  méd.  elrpér.  et  anat.  pathol.', 
1891). 

(3)  BoHCOKOHi,  La  fine  morfologia  del  cervello  degli  epilettici  e  dei  delinquenti.  (Archirio 
di  Psichiatria  e  Scienze  penali,  1806). 


386  t\  UgoloUi 


Per  conto  mio  credo  inutile  dilungarmi  in  una  questione  che,  coi  dati 
che  finora  possediamo,  non  è  possibile  assolutamente  risolvere  :  tuttavia,  vo- 
lendo esprimere  la  mia  opinione,  devo  dire  che  le  vedute  di  Ghaslin  o 
anche  del  Bonome  mi  sembrano  le  più  accettabili,  inquantochè  è  così  in- 
tensa la  neoformazione  di  Obrìlle  nevrogliche  —  tanto  che  rappresenta  il 
fletto  anatomico  più  caratteristico  —  che  mi  pare  inverosimile  come  possa  es- 
sere tin  fenomeno  semplicemente  secondario.  Difatti,  dove  essa  rappresenta 
in  realtà  un  fenomeno  secondario,  cioè  nei  processi  infiammatori  in  genere, 
ivi  abitualmente  la  sclerosi  nevroglica  è  piuttosto  moderata,  e  di  più  s'ac- 
compagna con  una  riduzione  di  volume  della  regione  colpita. 

La  sclerosi  tuberosa  rappresenta  una  individualità  anatomica  e  clinica  a 
sé?  Si  è  già  accennato  alla  stretta  parentela  che  esiste  fra  essa,  il  neuro- 
glioma e  il  glioma  ;  ora  aggiungerò,  che  anche  la  sclerosi  atrofica,  certe 
forme  di  macro-  e  microgiria,  la  gliosì  epilettica,  e  più  di  tutte  la  sclerosi 
ipertrofica  diffusa,  presentano  moltissimi  punti  di  affinità  con  quella  tube- 
rosa, anzi  alcune  di  esse  devono  far  parte  dì  una  stessa  malattia  fondamen- 
tale, avendo  in  comune  anche  il  momento  etiologico  e  il  meccanismo  patoge- 
netico.  Ciononostante  la  sclerosi  tuberosa,  considerata  in  tutte  le  sue  note 
macro-  e  microscopiche,  rappresenta  una  forma  anatomica  sufficientemente 
individualizzata.  Non  cos)  può  dirsi  dallato  clinico:  come  fatto  predominante 
fu  riscontrata  la  grave  labe  ereditaria  neurop&icopatica,  come  fattore  etiolo- 
gico occasionale  lo  spavento  durante  la  gravidanza,  e  come  sintomatologia 
l'arresto  dello  sviluppo  intellettuale  in  tutti  i  suoi  gradi  e  gli  accessi  di  epi- 
lessia essenziale  o  sintomatica.  Questo  quadro  clinico  però,  non  solo  non  è 
specifico  della  sclerosi  tuberosa,  ma  pare  anche,  secondo  moderne  vedute, 
che  nemmeno  corrisponda  in  modo  caratteristico  all'una  piuttosto  che  all'altra 
delle  due  grandi  classi,  in  cui  si  vollero,  dopo  gli  studi  geniali  specialmente 
del  Tanzi  (i)  dividere  le  frenastenie. 

Lesioni  dei  venlricoli  laterali,  —  Questi  nodi  che  furono  riscontrati  con 
una  frequenza  straordinaria  nei  casi  di  sclerosi  tuberosa,  e  che  all'esame  mi- 
croscopico dei  pochissimi  autori  che  li  studiarono,  apparvero  sempre  della 
stessa  struttura,  furono  interpretati  dal  Tedeschi,  dal  Pelli  zzi  e  dal  Ga- 
vazzeni  come  vizi  congeniti  di  conformazione,  non  diversi  per  questo  dalle 
tuberosità  corticali. 

Per  quanto  sia  cosa  difficile  addivenire  ad  una  sicura  conclusione,  pro- 
pendo pur  io  a  credere  che  si  debba  trattare  di  un  disturbo  dello  sviluppo, 
sopratutto  perchè  le  note  istologiche  riscontrate  non  differiscono  sostanzialmente 
da  quelle  delle  tuberosità  corticali.  Solo  io  debbo  fare  un'  osservazione,  che  si 
riferisce  alla  interpretazione  degli  elementi  cellulari  riscontrati  in  mezzo  al 
reticolo  nevroglico.  Ho  notato,  come  presso  a  poco  gli  altri  autori,  la  presenza 
dì  grosse  cellule,  polimorfe,  rigonfie,  con  protoplasma  jalino,  nucleo  o  nuclei 


(1)  Tanzi,  Sui  rapporti  delle  cerebroplegia  infantile  colf  idiozia,  (Rivista  di  patologia  ner- 
vosa e  mentale,  1899). 
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situati  alla  periferia  e  con  scarsissimi  prolungamenti  protoplasmatici  :  orbene, 
da  Pellizzi  e  da  Gavazzeni  furono  ritenute  per  cellule  nervose,  mentre 
da  Tedeschi  per  cellule  di  nevroglia  patologica.  Nessuno  però  di  questi  au- 
tori ha  applicato  il  metodo  Weìgert:  ora  io  invece  l'ho  applicato  su  larga 
scala,  e  precisamente  con  questo  ho  riscontrato  che  il  protoplasma  di  dette 
cellule  gigantesche  si  colora  intensamente  in  giallo  col  cromogene. 

Questo  fatto  deporrebbe  in  favore  della  natura  nervosa  degli  elementi  in 
discorso,  tuttavia  non  ha  un  valore  veramente  decisivo,  perchè  si  colora  in 
giallo  anche  il  protoplasma  di  molte  cellule  di  nevroglia  patologica.  Ricordo 
ad  esempio  due  recentissime  pubblicazioni  di  Lugaro  (1)  e  di  Righetti  (2) 
sopra  formazioni  gliomatose,  in  cui  sono  descritte  numerose  varietà  di  cellule 
gigantesche  di  nevroglia  patologica,  il  cui  protoplasma  è  tinto  in  giallo  col 
metodo  Weigert. 

Io  quindi,  per  il  complesso  dei  caratteri  morfologici  di  dette  cellule,  che 
ricordano  perfettamente  quelle  che  si  riscontrano  nei  gliomi,  ritengo  che  siano 
di  natura  nevroglica.  Conseguentemente,  riterrei  i  tumore tti  dei  ventricoli 
laterali  altrettanti  gliomi  a  decorso  probabilmente  poco  progressivo:  e  in  ciò 
mi  conforta  l'aspetto  macroscopico  di  neoformazioni  circoscritte,  la  ricchezza 
di  elementi  cellulari  anormali,  la  mancanza  di  cellule  nervose,  la  distribu- 
zione atipica,  cioè  fascicolata  e  non  reticolata,  come  nelle  condizioni  normali 
e  nella  gliosi,  delle  fibrille  nevrogliche. 

Tutto  questo  non  toglie  che  detti  gliomi,  come  le  tuberosità  corticali  a 
cui  sono  associati,  derivino  anch'essi  da  un  primitivo  disturbo  dello  sviluppo: 
e  ciò,  mentre  non  contrasta  coi  dati  acquisiti  sulla  patogenesi  dei  gliomi, 
conferma  sempre  più  la  stretta  parentela  fra  questi  e  la  sclerosi  tuberosa. 

Lesioni  renali.  —  È  cosa  veramente  notevole  che  in  un  terzo  o  più  dei 
casi  di  sclerosi  tuberosa  si  siano  riscontrati  dei  tumoretti  renali,  che  da  tutti 
gli  autori  vennero  descritti  cogli  identici  caratteri  macroscopici.  Questa  asso- 
ciazione, come  fu  già  notato  da  altri,  non  deve  certamente  essere  una  pura 
accidentalità,  ma  deve  indicare  l'esistenza  di  un  qualche  rapporto  genetico. 

Intanto  bisognerà  stabilire  la  costituzione  istologica  di  essi.  Bourneville 
e  Bonn  ai  re  (3)  dall'esame  microscopico  di  un  caso  credettero  trattarsi  pro- 
babilmente di  un  sarcoma  encefaloide.  Cesaris-Demel  esclude  la  natura 
sifilitica  e  pensa  vagamente  ad  un  arresto  di  sviluppo:  Scarpatetti  li 
trova  costituiti  da  muscolatura  striata  longitudinalmente  e  da  tessuto  adi- 
poso: Sailer  da  cellule  fusiformi  con  grossi  nuclei  rotondeggianti  edovalari 
e  da  cellule  muscolari  liscie:  Pellizzi  sostiene  che  tanto  nel  suo  caso  come 
in  tutti  quelli  riscontrati  dai  precedenti  autori,  si  tratta  di  tumori  sviluppati 


(1)  LuOAKo,  Glioma  biUxteraU  del  centro  semiovale.  (Rivista  di  patologia  Dervosa  e  mentale, 
1908.  o.  2). 

(2)  RioHSTTi,  Oontrilfuto  clinico  ed  anatomo-patologìco  allo  studio  dei  gliomi  cerebrali  e 
alV  anatomia  delle  vie  ottiche  centrali.  (Rivista  di  patologia  nervosa  e  mentale^  1908,  n.  6  e  7). 

(3)  BouBiTBviLLE  et  BQ:!in AtBX,  ScUrose  tubércuse  des  cìrcono.  cSrSbraìes*  (PvogTèB  méd.,  1881). 
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da  germi  aberranti  di  capsule  surrenali:  Gavazzeni  accetta  senz'altro 
questa  opinione.  Qui  sta  tutta  la  letteratura  dello  speciale  argomento. 

Nel  caso  mio  ho  esaminato  più  di  un  nodo,  ed  ho  sempre  riscontrato  so-^ 
stanzialmente  la  stessa  struttura  istologica,  cioè  un  tessuto  formato  di  fibro- 
cellule  muscolari  liscie.  A  dire  il  vero  non  sono  mai  riuscito  a  vedere  le  cel- 
lule epiteliali,  che  per  il  Pellizzi  ed  il  Gavazzeni  costituiscono  il  fatto  più 
importante  e  che  dà  ragione  della  diagnosi  fatta,  a  meno  che  il  processo  pu- 
trefattivo  che,  come  ho  avvertito  in  nota,  era  già  incominciato  negli  organi  ad- 
dominali, non  me  ne  abbia  mascherata  la  presenza.  Sta  però  il  fatto  inconte- 
stabile del  numero  enorme  di  fibro-cellule  muscolari  liscie,  che  essendo  un 
po'  atipiche,  ricordano  gli  elementi  del  sarcoma  fuso-cellulare. 

Data  questa  struttura,  devo  ritenere  che  si  tratti  di  iejomiomi  ;  inoltre 
credo,  come  giustamente  ha  fatto  il  Pellizzi  in  altro  senso,  che  in  tutti  i 
casi  pubblicati  debba  trattarsi  di  Iejomiomi,  per  le  seguenti  ragioni.  Prima 
di  tutto  perchè  furono  sempre  macroscopicamente  descritti  nell'identico  modo: 
poi,  a  parte  le  osservazioni  di  Pellizzi  e  di  Gavazzeni,  anche  i  pochi  re- 
perti istologici  riscontrati  si  rassomigliano  fra  di  loro-,  difatti  chi  li  ha  rite- 
nuti sarcomi,  chi  costituiti  da  tessuto  muscolare  con  strie  longitudinali,  chi 

m 

da  cellule  fusate  e  fibre  muscolari  liscie.  .Infine,  nelle  stesse  osservazioni  di 
Pellizzi  e  Gavazzeni  si  trovano  vari  punti  di  affinità  colle  mie,  e  spe- 
cialmente là  dove  essi  dicono  di  aver  trovato  a  far  parte  integrante  dei  tu- 
mori numerosi  zafìfi  di  fibre  muscolari  liscie;  sulla  quale  circostanza  si  espri- 
mono, dicendo  solamente  trattarsi  di  produzione  teratologica.  Per  cui,  ripeto, 
detti  tumori  renali  non  possono  essere  che  Iejomiomi,  probabilmente  origi- 
nari dal  rene  (non  vi  sono  fibro-cellule  muscolari  liscie  nei  vasi  e  nella  capsula 
fibrosa?)  a  decorso  lentissimo  e  affatto  benigni. 

Non  saprei  veramente!  conciliare  questo  diagnostico  con  quello  di  tumori 
da  germi  aberranti  delle  capsule  surrenali;  notando  poi  che  queste  speciali 
neoformazioni  di.Grawitz,  almeno  da  quanto  risulta  da  recenti  pubblica- 
zioni (1),  s'accompagnano  in  generale  con  qualche  sintoma,  che  le  rende  meno 
innocue  dei  tumori  riscontrati  nella  sclerosi  tuberosa,  sopra  tutto  la  facile 
ematuria  e  la  frequenza  delle  metastasi  negli  organi  interni.  Forse  potrei 
spiegarmi  il  disaccordo,  pensando  che  non  tutti  condividono  l'opinione  del 
Grawitz(2),  ma  che  il  Driessen  (3)  e  1' Hildebrandt  (4)  ad  esempio  li 
ritengono  endo-periteliomi  d'origine  renale;  pensando  inoltre  che  il  Gatti  (^5), 
il  quale  pure  accetta  l'opinione  del  Grawitz,  in  un  caso  da  lui  minuta- 
mente studiato  anche  dal  Iato  istologico,  ha  trovato  in  una  parte  del  tumore 


(1)  ALE88ASDBI,  Jfitomo  ttì  tumori  del  rene  èviluppati  da  porzioni  aberranti  di  capsule  tur- 
renali.  (Il  Policlinico,  aezioue  cfalrargica,  1896,  fase.  9). 

(2)  GrawitZi  Virchow's  ArobÌ7,  Bd.  98  e  Langenbock's  Archir.  Bd.  30  (citato  da  Ale»* 
sandri  eda  Gatti). 

(3)  Dbxxssisk,  Ziegler'8  Beitrftge,  1802,  Bd.  12  (citato  da  AlesBandri  e  da  Gatti). 

(4)  HiLDSBRAKDT,  LaDgenbeck's  Arohiv,  1894,  Bd.  47  (dtato  da  Aleeaandri  e  da  Gatti). 
(6)  Gatti,  Sui  neoplasmi  del  rene  sviluppati  da  germi  aberranti  di  capsule  surrenali.  (Gior- 
nale della  B.  Accademia  di  mediciDa  di  Torino,  1896). 
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dei  vasi  con  parete  muscolare  enormemente  inspessita  e  del  tessuto  musco- 
Fare  liscio  irregolarmente  distribuito,  a  fibro-cellule  grosse,  di  forma  irrego- 
lare^ con  protoplasma  talora  granuloso:  ma  anche  il  Gatti  su  questo  tessuto 
muscolare  si  sofferma  poco,  e  solo  dice  che  ha  un  aspetto  strano  di  tessuto 
teratologico. 

Forse  sarebbe  stato  opportuno  far  la  ricerca  del  glicogene  e  della  lecitina, 
ai  quali  è  stata  data  grande  importanza,  per  stabilire  la  natura  surrenale 
dei  tumori,  da  Lubarsch  (1)  per  il  glicogene,  e  da  Gatti  (2)  per  la  leci- 
tina; ma  io  non  l'ho  fatta,  né  potevo  farla  per  la  preparazione  inadatta  dei 
pezzi:  d'altra  parte  oggidì  queste  ricerche  hanno  più  poca  importanza  dia- 
gnostica; il  glicogene  almeno,  ormai  fu  trovato  fn  troppi  tumori. 

Stabilita  così  la  diagnosi  anatomica  dei  tumori,  viene  la  questione  della 
loro  patogenesi.  Evidentemente  non  possono  aver  origine  che  dalle  pareti  va- 
sai! 0  dalla  capsula  fibrosa  del  rene:  in  modo  sicuro  non  potrei  sostenere 
l'una  piuttosto  che  V  altra  delle  ipotesi,  però  in  complesso,  dati  i  rapporti 
topografici  degli  elementi  neoformati,  credo  più  vicina  al  vero  la  seconda,  cioè 
che  l'origine  sia  dalle  fibre  muscolari  liscie  contenute  nella  capsula,  e  più 
specificamente  dalle  piccole  strie  di  essa,  che  talora  restano  incluse  fra  lo- 
bulo e  lobulo  del  rene,  durante  il  periodo  fetale. 

In  breve,  si  tratterebbe  di  lejomiomi  originati  da  inclusioni  embrionali 
delia  capsula  fibrosa. 

Lesioni  del  miocardio.  —  Alti'a  associazione  veramente  degna  d'interesse 
è  data  dai  rabdomiomi  del  cuore:  la  metà  circa  di  questi  rarissimi  tumori 
noti  fino  ad  oggi,  furono  trovati  colla  sclerosi  cerebrale  ipertrofica.  Keckling- 
hausen  (3)  e  Cesaris-Demel  (4)  fecero  le  due  prime  osservazioni.  Ton- 
fi ck  (5)  recentemente  ne  fece  altre  due,  e  per  il  primo  emise  l'ipotesi  che 
fra  le  due  forme  morbose  del  cervello  e  del  cuore  esistesse  qualche  rapporto 
genetico  ancora  ignoto.  La  quinta  osservazione  fu  fatta  dal  Bono  me  in  uno 
dei  suoi  due  casi,  e  minutamente  studiata  dal  suo  aiuto  Cagnetto  (6). 

Complessivamente  i  caratteri  del  rabdomioma  del  miocardio  sono  questi  : 
non  ha  vero  aspetto  di  tumore  e  il  suo  colorito  è  roseo,  per  cui  male  si  di- 
stingue dal  tessuto  normale  miocardico  circostante,  dal  quale  però  ò  di  so- 
lito nettamente  delimitato:  presenta  una  struttura  di  tessuto  spugnoso  a  nu- 
merosi spazi  0  lacune,  di  varia  grandezza,  in  cui  stanno  allogate  larghe 
cellule  stellate,  come  «  ragni  sospesi  nelle  maglie  di  una  rete  >  ;  in  alcune 
di  queste  cellule  si  riesce  talvolta,  con  metodi  speciali,  a  mettere  in  evidenza 
accenni  di  striatura. 


(1)  LuBABSCH,  Vlrchow's  Arohiy,  1894  (oitato  da  Gutti). 

(2)  Gatti,  La  lecitina  nelle  ttrume renali  di  Orate itz.  (Giornale  della  R.  Accademia  di  medi- 
cina di  Torino,  1897). 

(3)  RscRL»OHAC8EN,  MonatacbrÌft  fiir  Geburathilfe,  1862  (citato  da  Caf; netto). 

(4)  Cksakis-Dbmsl  (op.  cit.). 

(5)  PonFiCK,  VerbandlaogeD  der  doatachen  pathoIoginchenGesellfichaft sa  Hamburg.  Berlin,  1002. 

(6)  Caonetto,  Contributo  aUo  studio  dei  rabdomiomi  del  cuore.  /Arcbivio  per  le  scienEe  medi- 
che, 1908). 
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Orbene,  confroDtando  ii  reperto  del  mio  caso  col  detto  quadro  anatomico, 
e  meglio  colle  accurate  descrizioni,  corredate  dalle  relative  figure,  dei  più 
recenti  autori,  si  nota  subito  che  se  vi  sono  molte  differenze,  vi  sono  pure 
molte  analogie.  Intanto,  come  risulta  dalla  descrizione  istologica  fatta  più 
sopra,  manca  nel  caso  mio  il  caratteristico  aspetto  spugnoso;  anzi  ho  già  no- 
tato che  ad  un  primo  esame  superficiale  l'aspetto  è  di  una  cicatrice  mioma- 
lacica:  il  tumore,  che  per  i  caratteri  macroscopici  non  pareva  tale,  aveva  un 
colorito  giallo-pallido,  che  però  non  spiccava  di  molto  sul  restante  tessuto, 
dal  quale  era  discretamente  ben  delimitato.  Ma  la  parte  di  maggiore  interesse 
riguarda  gli  elementi  che  vi  ho  riscontrato:  sono  di  due  ordini.  Il  primo  di 
essi  è  dato  da  cellule  fusiformi  o  poliedriche  con  numerose  angolosità,  spesso 
con  veri  prolungamenti,  e  con  protoplasma  granuloso  contenente  spessissimo 
un  più  0  meno  grosso  vacuolo.  Di  che  natura  sono  questi  elementi?  Per  le 
loro  grosse  dimensioni  e  per  la  loro  forma  ad  angoli  e  a  prolungamenti  non 
possono  essere  cellule  epitelioidi  di  origine  connetti  vale;  neanche  possono  es- 
sere avanzi  di  cellule  muscolari,  perchè  non  ho  trovato  mai  vari  stadi  di 
passaggio  dalle  fibre  muscolari  dei  dintorni  a  tali  cellule,  le  quali  inoltre 
pigliano  il  giallo  picrico  assai  meno  del  protoplasma  delle  fibre  umscr>lari  nor- 
mali. Io  ritengo  che  siano  cellule  mucose;  il  vacuolo  che  presentano  è  un 
fatto  secondario  che  rappresenta  probabilmente  il  residuo  di  una  gocciolina 
di  grasso,  scioltasi  e  scomparsa  durante  i  maneggi  della  tecnica. 

L' altro  ordine  di  elementi  riscontrati  è  dato  da  poche  cellule  larghissime 
rotondeggianti  od  ovoidi,  con  protoplasma  granuloso  e  spesso  qua  e  là  rare- 
fatto, come  bucherellato,  tinto  in  giallo  col  metodo  Gieson,  di  cui  alcune 
hanno  decisamente  l'aspetto  di  un  ragno  sospeso  nelle  maglie  di  una  rete,  e 
rinchiuse  entro  ad  una  lacuna.  Orbene  questi  ultimi  elementi  stellati,  per 
quanto  io  non  abbia  mai  visto  preparati  di  rabdomioma  del  miocardio,  nis- 
somigliano  perfettamente  alle  cellule  caratteristiche  di  esso,  e  trovano  un 
preciso  riscontro  in  quelle  disegnate  nella  bella  tavola  che  illustra  il  lavoro 
dì  Seiffert  (1). 

Vero  è  che  dagli  autori,  per  quanto  mi  consta,  non  furono  notate  quelle 
larghe  cellule  senza  prolungamenti,  delle  quali  queste  ultime  raggiate  sono 
senza  dubbio  un  derivato,  ma  a  questo  proposito  osservo,  come  ho  già  de- 
scritto, che  l'aspetto  areolare  o  lacunare  che  si  presenta  alla  periferia  di  dette 
cellule  sembra  derivare  da  un  processo  disgregativo  della  parte  periferica  delle 
cellule  stesse:  anche  Hlava  (2)  e  più  recentemente  Seiffert  hanno  emessa 
un'  ipotesi  pressoché  simile,  ammettendo  che  gli  spazi  lacunari  che  circx)ndano 
le  cellule  aracniformi,  siano  veri  spazi  intercellulari  e  non  pericellulari. 

Adunque  questi  elementi  giganteschi,  o  sono  cellule  muscolari  cardiache 
allo  stato  embrionale,  o  sono  anch'esse  cellule  mucose;  questa  incertezza  è 
tanto  più  ragionevole  in  quanto  ad  un  certo  stadio  del   loro  sviluppo  sì  ras- 


(1)  SEiFrEBT,  Ziegler'sBeitrSge,  1900. 

(2)  Hlaya.,  Sbornik  lekarskj,  1886  (citato  da  Cagnotto). 
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somigliano:  gli  stessi  Bonome  e  Cagnetto  non  nascondono  qualche  dubbio 
in  proposito;  tuttavia,  date  in  complesso  le  particolarità  strutturali,  quali  ri- 
sultano dalle  ricerche  fatte,  appare  più  verosimile  che  siano  cellule  musco- 
lari embrionali  :  in  tutti  i  casi  si  tratta  di  elementi  embrionali. 

Ed  ora  concludendo  :  per  le  note  morfologiche  degli  speciali  elementi  ri- 
scontrati nel  mio  caso,  e  per  la  loro  varietà  che  lo  differenzia  in  molti  punti 
dai  rabdomiomi  pure  descritti  da  altri  autori  nel  miocardio,  credo  che  si  tratti 
di  un  mixoma  primitivo  del  cuore  con  qualche  cellula  muscolare  allo  stato 
embrionale,  o  meglio  di  un  tumore  misto,  cioè  di  un  mixorabdomioma.  Sì 
noti  che  questo  reperto  non  sarebbe  del  tutto  nuovo,  perchè  anche  altri  os- 
servatori, come  si  rileva  dalla  letteratura  dell'argomento,  trovarono  associati 
rabdomiomi  con  cellule  mixomatose,  ma  sarebbe  contrario  a  quanto  conclude 
il  Cagnetto,  che  cioè  il  polimorfismo  degli  elementi  rappresenta  la  caratte- 
ristica dei  rabdomiomi  in  genere,  eccettuati  quelli  del  cuore. 

Infine,  stabilito  detto  diagnostico  del  tumore  esaminato,  nessun  dubbio 
rimane  sulla  sua  patogenesi  :  trattasi,  per  generale  consenso,  sia  per  le  cel- 
lule mucose  sia  per  quelle  muscolari,  di  elementi  embrionali  inclusi  in  un 
organo  completamente  evoluto. 

Lenoni  della  cute  della  faccia.  —  Di  questa  affezione  cutanea  dirò  poche 
cose,  perchè,  come  ho  già  avvertito,  fu  studiata  da  Pelagatti  (1);  il  quale 
basandosi  sui  dati  istologici  ottenuti  e  minutamente  confrontati  con  forme 
analoghe,  concluse  molto  giustamente,  non  doversi  trattare  di  un  tumore  nel 
senso  moderno  della  parola,  ma  di  un  nevo  sebaceo,  cioè  di  una  formazione 
dipendente  da  un  primitivo  disturbo  embriogenetico. 

Conclusioni. 

La  sclerosi  cerebrale  tuberosa  od  ipertrofica  è  una  forma  di  gliosi  dis- 
seminata, essenzialmente  costituita  da  una  sovraproduzione  di  fibrille  nevro- 
glìche  negli  strati  corticali  e  subcorticali.  Essa  è  inoltre  accompagnata  da  uno 
stato  pressoché  normale  delle  cellule  di  nevroglia,  da  una  rarefazione  e  un  di- 
sordine di  stratificazione  degli  elementi  nervosi  in  parte  alterati,  e  da  condi- 
zioni fisiologiche  della  rete  vasale. 

Le  vegetazioni  dei  ventricoli  laterali  hanno  una  struttura  del  tutto 
simile  a  quella  dei  gliomi,  il  che  conferma  la  stretta  parentela  fra  questi  e 
la  sclerosi  tuberosa. 

Col  metodo  VVeigert,  di  gran  lunga  superiore  agli  altri,  le  fibrille, 
le  cellule  di  nevroglia  ed  i  loro  reciproci  rapporti  si  presentano  in  complesso 
coi  caratteri  dello  stato  normale  e  colle  particolarità  strutturali  quali  si  am- 
mettono cx>lle  moderne  vedute.  Però  nelle  placche  tuberose  le  fibrille  sono 
in  genere  più  fine  e  tortuose  e  non  si  mettono  mai  in  connessione  coi  nu- 

(1)  Pklaoatti,  op.  cit.,  1902. 
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elei  della  nevroglia  a  forma  di  astrociti,  come  si  osserva  invece  nelle  circon- 
voluzioni normali. 

Data  I'  assoluta  mancanza  di  residui  di  pregressi  processi  morbosi, 
date  le  condizioni  normali  dei  vasi,  data  sopratutto  l'associazione  di  parec- 
chie alterazioni  in  altri  organi,  di  natura  embriogenetica,  appare  verosimile 
che  la  patogenesi  della  sclerosi  tuberosa  si  debba  ricercare  in  un  errore  di 
evoluzione  degli  elementi  nervosi,  iniziatosi  negli  ultimi  mesi  della  vita  en- 
douterina,  e  la  cui  causa  remota  completamente  ci  sfugge. 

Per  ciò  che  riguarda  la  struttura  riscontrata  nei  tumori  renali,  ri- 
tiensi  che  questi  siano  neoformazioni  di  tessuto  muscolare  liscio,  sviluppatosi 
probabilmente  da  resti  embrionali  della  capsula  fibrosa  del  rene,  rimasti  in- 
clusi fra  lobulo  e  lobulo  durante  il  periodo  fetale. 

La  placca  areolare  riscontrata  nello  spessore  del  miocardio,  essendo 
costituita  da  numerose  cellule  mucose  e  da  qualche  cellula  muscolare  embrio- 
nale, devesi  ritenere  come  un  mixorabdomioma  primitivo  del  cuore. 

L'affezione  cutanea  delia  faccia  consiste  in  un  nevo  sebaceo  molteplice 
e  come  tale  di  natura  embriogenetica. 

Tutte  queste  associazioni  morbose  logicamente  non  devono  avere  il 
significato  di  puri  fatti  accidentali,  ma  devono  essere  legate  fra  di  loro  da  rap- 
porti genetici,  che  non  è  possibile  conoscere  nella  loro  intimità.  È  lecito  però 
aflermare  che  esse  devono  dipendere  da  un  disturbo  generale  evolutivo,  il 
quale  ha  lascialo  le  impronte  morfologiche  della  sua  esistenza  nelle  altera- 
zioni suddescritte  e  in  tutta  l'anomala  architettura  dell'organismo,  e  con- 
seguentemente una  profonda  degenerazione  della  personalità  psichica. 


RECENSIONI 


Fisiologia. 

1.  G.  Ballet,  L6«  rayons  N.  I^eur  recherehe  dans  queiqties  affeetiona  du  9ystème 
mrveux.  —  «  La  Presse  medicale  »-,  T.  1,  n.  22,  1904. 

Blondlot  trovò  che  circondando  una  sorgente  luminosa  con  un  tubo  di  alluminio  i 
raggi  luminosi  non  passano,  mentre  altri  non  visibili,  i  quali  vengono  distinti  col 
nome  di  raggi  N,  lo  attraversano  e  si  rendono  manifesti  coli' accrescere  la  luminosità 
di  alcune  sostanze  fluorescenti.  Poco  appresso  0  ha  rp  enti  e  r  scoperse  elicgli  animali 
omettono  dei  raggi  analoghi  dai  loro  muscoli,  dai  loro  nervi  e  dai  loro  centri  nervosi. 
1/A.  ha  continuate  queste  ultime  ricerche  nelPuomo  in  istato  normale  e  patologico,  e 
ne  riferisce  i  risultati. 

Si  richiede  per  queste  indagini  un  ambiente  chiuso  ed  uno  schermo  fosfore- 
scente. Il  locale  deve  essere  oscuro,  e  bisogna  evitare  alcuni  fatti  capaci  di  accrescere 
la  fosforescenza;  essi  sono:  le  vibrazioni  impresse  all'aria  od  allo  schermo;  i  muta- 
menti di  temperatura;  la  vicinanza  esagerata  dell'osservatore.  Lo  schermo  consta  di 
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un  cartone  nero  ricoperto  di  un  leggero  strato  di  solfuro  di  calcio  stemperato  nel  col- 
lodio; esso  può  avere  varie  forme  e  dimensioni;  e  deve  essere  prima  esposto  per  poco 
alla  luce.  Occorre  all'  osservatore  un  lungo  esercizio  ed  un  certo  metodo  per  apprezzare 
le  variazioni  di  luminosità,  che  non  sono  già  improvvise,  ma  rapide  nell'ascesa  e 
lente  nella  fase  regressiva. 

Portando  il  cartone  fosferescente  da  una  regione  i)Oco  carnosa  davanti  ad  una 
ricca  di  muscoli,  il  chiarore  aumenta;  se  i  muscoli  si  contraggono,  l'aumento  è  anche 
maggiore.  I  nervi  costituiscono  focolai  di  irradiazione  più  attivi  dei  muscoli  e  dalla 
traccia  luminosa  se  ne  può  rilevare  il  decorso.  F  centri  nervosi  si  comportano  come  i 
nervi  ;  lo  schermo  diviene  luminoso  lungo  il  midollo  dorsale  e  presso  il  capo  ;  sembra 
che  la  luminosità  in  corrispondenza  del  rigonfiamento  cervicale  si  accresca  durante  i 
movimenti  delle  membra  superiori,  come  pure  u  livello  di  quella  parte  del  cranio  che 
copre  la  terza  circonvoluzione  frontale,  se  il  soggetto  parla.  Dopo  la  morte  la  radia- 
zione cerebrale  dura  sino  alla  dissoluzione  dell'organo;  quella  dei  nervi  scompare 
poco  dopo  il  loro  distacco  dai  centri  ;  quella  dei  muscoli  sembra  dipenda  dal  persistere 
e  dal  funzionare  delle  connessioni  nervose. 

L'A.  si  occupa  in  seguito  dello  stesso  fenomeno  durante  lo  stato  patologico,  e  ri- 
ferisce per  ora  quei  dati  che  riguardano  il  sistema  muscolare.  Nei  disturbi  trofici  o 
motori,  da  lesione  del  neurone  motore  iieriferico  (miopatie  primitive,  paralisi  saturnina, 
paralisi  nevritiche,  paralisi  infantile),  diminuisce  il  jwtore  produttivo  dei  raggi  :  in  quelli 
<la  alterazione  del  neurone  motore  centrale  (paralisi  s])asniodica  da  lesiono  midollare 
trasversa,  emiplegia  da  emorragia  cerebrale),  si  ha  invece  aumento,  in  rapporto  con 
la  contrattura  dei  muscoli.  Nelle  paralisi  isteriche,  malgrado  la  iiaocidità  di  quelle 
sin  qui  osservate,  si  ottiene  un  resultato  simile  a  <iuello  delle  contratture  organiche, 
il  che  sembra  indicare  che  V  innervazione  muscolare  è  piuttosto  esaltata  che  indebo- 
lita: in  un  malato  affetto  da  morbo  di  Thomsen,  la  luminosità  risultò  più  persistente 
rhe  per  la  contrazione  degli  stessi  muscoli  in  un  individuo  normale. 

Quanto  alla  natura  delle  radiazioni  organiche,  si  osserva  che  hanno  coi  raggi  N 
grandi  analogie ,  come  essi  attraversano  Talluminio,  la  carta,  il  vetro,  T acqua  salata  ; 
al  pari  di  essi  si  riflettono  e  si  rifrangono.  Ne  differiscono  in  questo  :  che  sono,  in  parte 
intercettate  dall'  alluminio,  dal  quale  tutti  i  raggi  N  fuoriescono  ;  e  che  passano  in- 
completamente oltre  il  piombo  e  l'acqua,  sostanze  affatto  impenetrabili  ai  raggi  N. 
Tali  proprietà  fanno  credere  a  Charpentier  che  le  radiazioni  organiche  siano  co- 
stituite da  radiazioni  speciali,  associate  a  raggi  N.  Pariani, 

2.  li.  Quarton,  De  la  taleur  des  manifestai ions  élnetriqìies  dans  les  étres  vi- 
vants.  —  «  Travaux  du  laboratoire  do  physiologie  de  Tlnstitut  Solvay  », 
Fase.  I,  1903. 

I^  mancanza  di  produzione  di  calore  non  basta,  come  si  era  creduto  fin  qui,  i)er 
negare  qualsiasi  cambiamento  chimico  nel  nervo  eccitato,  perché  l'A.  ha  dimostrato, 
per  mezzo  di  osservazioni  col  galvanometro,  che  nel  nervo  eccitato  si  hanno  fenomeni 
elettrici  analoghi  a  quelli  che  si  osservano  in  una  soluzione  di  acido  ossalico  esposta 
alla  luce.  Non  si  può  per  ora  da  ciò  indurre  nulla  circa  la  natura  dei  fenomeni  chimici 
del  nervo,  perchè  TA.  ha  potuto  osservare  che  si  ha  una  corrente  diretta  nello  stesso 
senso  tanto  nella  soluzione  di  acido  ossalico  sopra  ricordata  (decomposizione),  quanto  in 
una  miscola  di  acido  acetico  e  acqua  di  cloro  esposta  alla  luce  (sintesi  dell'acido  tricloro- 
acetico).  Di  più  la  decomposizione  dell'acido  ossalico  e  quella  dell'acido  tvicloro- acetico 
danno  correnti  dirette  in  senso  opposto.  Camia. 
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S.  P.  BottajBzi,  Ricerche  sulla  genesi  del  tetano  muscolare.  -    «  Atti  della  società 
ligustica  di  scienze  naturali  e  geografiche  ».  1904. 

Data  un'identica  intensità  dello  stimolo  ed  uno  stosso  ])eso  che  carichi  la  leva, 
le  contrazioni  dei  muscoli  di  rana  sono  rapide  e  semplici  se  provocate  da  stimoli  di 
corrente  indotta,  mentre  quelle  dei  muscoli  di  rospo  sono  più  alte  e  presentano  in- 
vece dell'  ordinario  tratto  discendente  una  curva  d'  accorciamento  durevole  che  rag- 
giunge una  curva  superiore  a  quella  delle  contrazioni  rapide.  Tetanizzando  gli  stessi 
muscoli,  dato  uno  stesso  numero  minimo  di  stimoli  della  corrente  indotta,  di  inten- 
sità costante,  esso  è  sufficiente  eeteris  paribua  a  provocare  un  tetano  completo  nei 
muscoli  di  rospo,  mentre  determina  un  tetano  assai  incompleto  in  quelli  di  rana. 
Analoghi  risultati  si  hanno  alle  stimolazioni  fatte  con  chiusura  e  apertura  della  cor- 
rente costante  ;  si  osserva  infatti  che  eeteris  parihus  la  contrattura  dovuta  al  pas- 
saggio della  corrente  è  molto  più  alta  e  sostenuta  nei  muscoli  di  rosi)o.  La  differenza 
essenziale  fra  i  muscoli  di  rospo  e  quelli  di  rana  consiste  unicamente  nel  fatto  che 
le  fibre  muscolari  del  rospo  sono  torbide  e  rosse,  cioè  assai  più  ricche  di  sarcoplasma 
granuloso  di  quelle  di  rana.  Ne  segue  che  anche  le  differenze  di  comportamento  fun- 
zionale sono  da  attribuirsi  al  sarcoplasma.  come  TA.  ha  già  sostenuto  in  alth  suoi 
lavori.  Di  più  avendo  la  veratrina,  come  è  noto,  la  proprietà  di  eccitare  l'azione  to- 
nica del  sarcoplasma,  si  può  ottenere  con  essa  il  tetano  completo  in  muscoli  di  rana 
o  di  rospo  con  stimoli  che  non  sono  sufficienti  a  provocarlo  in  muscoli  normali.  Il 
contrario  succede  coli'  atropina,  che  ha  proprietà  contrarie.  L'  azione  curarica  della 
veratrina  poi,  siccome  decorre  di  pari  passo  coli'  avvelenamento  del  sarcoplasma,  fa 
supporre  che  1'  eccitamento  nervoso  giunga  alle  fibrille  striate  per  il  tramite  del  sar- 
coplasma. 

Poiché  i  movimenti  volontari  sono  tanto  più  precisi  ed  adeguati  allo  sco]m> 
quanto  ])iù  completi  o  meno  incompleti  sono  i  brevi  tetani  onde  essi  fìsiologioamente 
sono  costituiti,  gli  animali  aventi  muscoli  ricchi  di  sarooplasma  possono  eseguire 
movimenti  volontari  precisi  con  risparmio  considerevole  di  azione  nervosa.  L' uomo 
e  gli  animali  superiori  si  trovano  in  queste  condizioni,  come  è  ormai  confermato  da 
molti  anatomici  ed  istologi.  Gamia. 

4.  J.  loteyko,  Ktudes  sur  la  cmitr action  tanique  du  muscle  strie  et  ses  eoccitants. 
—  «  Travaux  du  laboratoire  do  physiologie  de  l'Institut  Solvay  »,  fase.  1,  1902. 

La  sostanza  an isotropa  non  è  la  sola  dotata  di  contrattilità,  ma  tale  proprietà  è 
l)0sseduta  anche  dal  sarcoplasma.  I^a  contrazione  rapida  è  in  rapporto  con  una  ricca 
striatura,  mentre  quella  lenta  è  dovuta  alla  ricchezza  del  sarcoplasma. 

Si  può  con  eccitanti  appropriati  esaltare  le  proprietà  motrici  dal  sarooplasma 
anche  nei  muscoli  striati  ordinari.  Si  ottiene  allora  una  contrazione  allungata,  com- 
posta di  due  parti,  essendo  la  prima  la  contrazione  breve  della  sostanza  anisotropa, 
la  seconda  quella  lenta  del  sarooplasma.  Tale  genere  di  contrazione  può  conservane  il 
nome,  datogli  da  Wundt  e  da  Ranvier  e  riconosciuto  giusto  da  Bottazzi.di 
contrazione  tonica. 

Le  sostanze  chimiche  (veratrina,  anestetici,  ammoniaca,  sali,  alcaloidi)  sono 
degli  eccitanti  della  contrazione  tonica,  a  condizione  di  trovare  lardose  cx)nveniente. 
Si  hanno  contrazioni  dette  spontanee  e  contrazioni  provocate  dalle  onde  faradiche  iso- 
late, le  quali  non  fanno  che  determinare  la  contrazione,  che  era  imminente,  essendo  il 
muscolo  eccitato  chimicamente. 
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La  corrente  galvanica  ali^  apertura  e  alla  chiusura  agisce  sulla  contrattilità  della 
sostanza  anisotropa.  e  la  corrente  continua  agisce  sulla  contrazione  tonica  del  sar- 
coplasma. 

Le  onde  faradiche  non  sono  un  eccitante  appropriato  per  il  sarcoplasma,  [)er- 
chò  hanno  variazioni  di  potenziale  troppo  brusche,  per  le  quali  sono  sensibili  sopra- 
tutto le  terminazioni  nervose.  Ma  il  sarcoplasma  diviene  eccitabile  per  le  correnti 
faradiche  tetanizzanti  in  grazia  deirentrare  in  giuoco  del  fenomeno  di  addizione  latente, 
ed  anche  per  le  correnti  periodiche  non  tetanizzanti,  quantunque  in  grado  minore. 

Tenendo  conto  delle  esperienze  di  Schiff  sulla  contrazione  idiomuscolare  si  può 
aifermare  che  le  eccitazioni  meccaniche  sono  atte  a  provocare  la  contrazione  tonica. 
La  contrattura  detta  di  Ti  egei  provocata  dalle  onde  faradiche  non  è  che  una  ecce- 
zione apparente  alla  legge  deir  eccitabilità  del  sarcoplasma,  perchè  T  eccitante  di 
tale  contraziono  sono  i  prodotti  tossici  di  disassimilazione  muscolare  i  quali  agiscono 
come  la  veratrina  portando  al  più  alto  punto  T  eccitabilità  del  sarcoplasma,  il  quale 
reagisce  allora  anche  alla  corrente  indotta. 

La  contrattura  detta  di  fatica  è  qualche  cosa  di  analogo  a  quella  precedente, 
colla  differenza  che  si  verifica  normalmente  per  i  prodotti  tossici  della  fatica,  stabi- 
lendosi automaticamente  ad  un  certo  punto  della  curva,  mentre  la  contrazione  di 
Ti  egei  si  ha  fino  dal  principio. 

La  sede  della  contrattura  veratri nica  non  è  nel  nervo,  ma  nel  muscolo. 

Avendo  ammesso  razione  muscolare  della  veratrina,  bisogna  ammettere  an- 
che che  esistono  nel  muscolo  due  elementi  che  reagiscono  in  modo  differente  di  fronte 
ad  essa,  ed  infatti  VA.  ha  dimostrato  V  indipendenza  assoluta  fra  la  contrazione  breve 
e  iniziale  e  quella  lenta,  secondaria. 

Si  può  ritrovare  anche  nei  muscoli  striati  la  proprietà  della  ritmicità,  la 
quale  però  non  apparisce  nei  muscoli  striati  ordinari  che  quando  essi  sono  sottoposti 
air  azione  di  eccitanti  del  sarcoplasma. 

Con  ricerche  appropriate  e  prendendo  la  contrattura  veratrinica  come  tipo,  VA. 
ha  studiato  i  differenti  caratteri  della  contrazione  del  sarcoplasma,  come  era  stato  fatto 
finora  per  la  contrazione  semplice  ordinaria. 

La  contrazione  lenta,  sarcoplasmatica  è  sottoposta  alle  stesse  leggi  di  eccita- 
bilità di  quella  breve,  fibrillare,  ma  il  sarcoplasma  è  meno  eccitabile,  più  resistente 
alla  fatica  e  alla  morte.  Tali  caratteri  sono  strettamente  legati  al  substrato  meno  dif- 
ferenziato che  gli  serve  di  sede. 

Ijd  contrazioni  toniche  sono  dunque  prodotte  da  eccitanti  che,  agendo  sulla  so- 
stanza muscolare,  producono  un  allungamonto  considerevole  della  scossa  muscolare. 
Tale  scossa  allungata  è  sprovvista  di  carattere  tetanico. 

Tid  contrazione  tonica  è  contrazione  normale  del  sarcoplasma,  e  si  distingue  per 
una  grande  lentezza  di  propagazione  dell'  onda  muscolare.  La  contrazione  idiomuscolare 
(Schiff)  è  la  contrazione  del  sarcoplasma  anemizzato,  affaticato  o  morente  e  si  distin- 
gue per  V assenza  completa  di  propagazione  dell'  onda  muscolare.  Ad  essa  segue  la 
rigidità  cadaverica.  Perciò  la  contrazione  idiomuscolare  dal  punto  di  vista  della  nomencla- 
tura conserva  la  sua  individualità,  non  confondendosi  affatto  colla  contrazione  tossica. 

Le  eccitazioni  minimali  ma  contìnue  inviate  ai  muscoli  dal  sistema  nervoso 
mantengono  la  sostanza  sarcoplasmatica  in  uno  stato  di  contrazione  permanente  (to- 
nicità muscolai'e).  La  sostanza  anisotropa  invece,  la  quale  ha  bisogno  per  contrarsi  di 
una  variazione  brusca  del  potenziale  nervoso,  non  entra  in  contrazione  che  nei  mo- 
vimenti volontari.  Ma  ogni  movimento  volontario  essendo  un  tetano,  entrano  in  giuoco 
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Io  due  sostanze  contrattili  ed  anche  i  dischi  elastici  della  fibrilla,  agendo  il  sarco[>Ia- 
sma  fondondo  le  scosse  semplici  per  un  allungamento  della  contrazione.  La  tonicità  del 
muscolo  non  dà  fatica,  mentre  i  movimenti  volontari  sono  eminentemente  afEaticanti. 
I  concetti  delPA.  potrebbero  gettar  luce  anche  su  fatti  patologici,  come  l'atonia 
muscolare  della  nevrastenia  e  la  contrattura  isterica,  dovute  a  diminuzione  la  prima, 
ad  aumento  la  seconda  deir  eccitazione  nervosa  della  sostanza  sarcoplasmatica. 

Camia. 

5.  R.  PasaJiisi,  Sulla  curva  della  fatica  muscolare.  —  «  Archivio   di    farmacolo- 
gia sperimentale  e  scienze  affini  »,  Fase.  VII,  1903. 

L'A.  eccitava  ogni  2"  colla  corrente  faradica  un  gastrocnemio  di  rana  in  relazione 
con  un  miografo.  Quando  il  muscolo  era  del  tutto  esaurito,  aumentava  la  corrente  fino 
ad  ottenere  una  contrazione  massima  e  continuava  ogni  2"  a  stimolarlo  con  questa  «w- 
ronte.  Procedeva  così  fino  a  che  il  muscolo  non  si  contraeva  più  affatto  a  qualunque 
aumento  di  corrente.  Conclusioni  :  I.  La  curva  della  fatica  nei  vari  metodi  usati  finora 
si  compie,  meno  che  nelle  prime  contrazioni,  in  condizione  di  lavoro  sottomassimo  e 
perciò  inclina  rapidamente  verso  l' ascissa  e  la  raggiunge  molto  prima  che  il  muscolo 
sia  esaurito.  II.  Detta  curva  non  rappresenta  che  un  primo  periodo  della  faticai,  al  quale, 
riportando  successivamente  lo  stimolo  alla  intensità  massima,  seguono  altri  periodi  sino 
ali- esaurimento  completo  del  muscolo.  III.  Per  ottenere  la  vera  curva  della  fatica  mu- 
scolare bisognerebbe  ad  ogni  contrazione  riportare  lo  stimolo  alla  intensità  massima, 
essendo  essa  divenuta  sottomassima  per  la  eccitabilità  perduta  dal  muscolo  nella  con- 
trazione antecedente.  IV.  La  contrattilità  muscolare  dopo  il  primo  periodo  della  fatica 
si  conserva  intatta  o  quasi,  ed  anche  nei  i)eriodi  successivi  si  mestica  dotata  di  un  po- 
tenziale elevato:  mentre  la  eccitabilità  decresce  semi)re  più  rapidamente  col  progre- 
dire della  fatica.  Questa  è  dovuta  probabilmente  più  alla  paralisi  delle  placche  nervose 
che  a  quella  delle  fibre  muscolari.  V.  Per  la  fatica  muscolare  scompare  prima  la  fase  di 
allenamento,  poi  la  prima  fase  della  fatica  e  V  ultima  sì  mostra  più  resistente.  Questa 
ha  probabilmente  lo  stesso  valore  della  fase  di  lavoro  costante  messa  in  evidenza  dal 
Treves.  VI.  Il  servirsi  della  curva  dal  Kronocker  in  ricerche  comparative  può  con- 
durre in  errore,  facendo  comparire  come  definitivo  un  transitorio  aumento  della  eccita- 
bilità. Gamia. 

<).  A.  Agr&zzottl,    /   morimenti  riflessi   che  si  pmdtieono  per  mex^xo  dei  townt 

nell'orecchio  estertio  delle  cavie.  —   «  Atti  della  reale  Accademia  dei  Lincei    . 

Fase.  5,  1903. 
7.  Lo  stesso,  /  movimenti   riflessi   dell'orecchio   esterno    delle   cavie  tieJl'aria 

rarefatta:  e  la  sensibilità  uditiva  dell'uomo  nella  depressione  haromcirica.— 

«  Ibidem  »,  Fase.  8,  1903. 

Agli  stimoli  sonori  corrisponde  nelle  cavie  un  movimento  riflesso  di  tutto  il  pa- 
diglione. Esso  è  tanto  più  evidente  quanto  maggiore  è  P intensità  del  suono:  i>erò  fra 
r  uno  e  P  altro  non  vi  è  un  rapporto  ben  definito  e  costante.  Non  occorrono  suoni 
molto  intensi  per  avere  il  massimo  dell'  azione  riflessa  ;  se  gli  stimoli  son  troppo 
forti  P  animale  reagisce  con  un  sussulto  di  tutto  il  corpo. 

I  suoni  bassi  hanno  un'  azione  minore  dei  suoni  alti,  ed  i  suoni  comuni  e  noti 
all'animale  hanno  azione  assai  debole.  Le  grafiche  del  riflesso  consistono  in  una  con- 
trazione molto  simile  alla  contrazione  muscolare  semplice,  o  scossa  muscolare.  Nella 
linea  di  discosa    si  nota  che    i  muscoli  si  rilasciano   rapidamente  in  principio,  lenta- 
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mente  poi.  L^  intensità  del  riflesso  è  presentata  da  variazioni  piuttosto  forti  nello 
cavie  e  talora  anohe  nello  stesso  animale  alla  distanza  di  poche  ore.  U  tempo  che 
interoede  fra  uno  stimolo  acustico  e  il  movimento  riflesso  è  soltanto  di  0,04  secondi, 
e  ciò  si  spiega  colla  brevità  dell*  arco  diastaltico,  nel  quale  di  più  non  è  compreso  il 
midollo.  Se  gli  stimoli  acustici  si  susseguono  numerosi  si  ottiene  la  curva  della  fatica 
del  riflesso.  Quando  gli  stimoli  si  ripetono  ogni  1"  oppure  sono  meno  frequenti,  i  ri- 
flessi corrispondenti  sono  ben  distinti  e  sempre  eguali,  e  non  vi  è  traccia  di  fatica.  St* 
la  frequenza  aumenta  (fino  a  Kt,  di  secondo)  le  prime  contrazioni  riflesse  diminuiscono 
d'altezza,  ma  poi  si  continuano  invariate  per  una  sequela  assai  numerosa  di  contra- 
zioni (2  0  3  mila):  la  penna  ad  ogni  contrazione  non  ritorna  alla  linea  di  partenza. 
Se  il  suono  cessa  si  ha  in  tali  condizioni  un  aumento  di  tonicità  che  va  lentamente 
decrescendo.  Aumentando  ancora  la  frequenza  si  osserva  una  diminuzione  più  rapida 
delle  prime  contrazioni,  un  minore  rilasciamento  nei  muscoli  ed  il  tracciato  dopo  poco 
si  esaurisce.  Eccettuato  il  primo  riflesso,  tutti  gli  altri  hanno  un^  intensità  tanto  mi- 
nore quanto  maggiore  è  la  frequenza  degli  eccitamenti.  Ad  una  frequenza  di  20-25  sti- 
moli per  secondo  si  ha  un  tetano  incompleto.  La  diminuzione  di  intensità  che  si  verifica 
dopo  le  prime  contrazioni  è  dovuta  al  fatto  che  neir orecchio  vi  ha  un  adattamento  e 
gli  stimoli  in  principio  sono  di  fatto  e  di  necessità  decrescenti.  In  tal  modo  forse  gli 
eccitamenti  che  erano  ultra-massimali,  divengono  sub-massimali  e  perciò  il  riflesso  si 
può  prolungare  nella  fase  costante  senza  fenomeni  di  stanchezza.  La  diminuzione  di 
forza  che  si  ha  dopo  una  lunga  serie  dì  contrazioni  (2  o  3  mila)  è  dovuta  probabil- 
mente a  una  fatica  centrale  dei  riflessi. 

Si  può  utilizzare  questo  riflesso  per  lo  studio  della  diminuzione  della  eccitabilità 
nervosa  nelFaria  rarefatta,  avendo  il  vantaggio  di  lasciare  il  muscolo  in  condizioni 
flsiologiche,  eccitato  per  via  riflessa.  Si  trova  che  nelParia  rarefatta  per  stimoli  di 
Vj-Vs  di  secondo  di  frequenza,  invece  della  lunga  serie  di  contrazioni,  si  ha  una  ra- 
pida diminuzione  con  totale  mancanza  della  fase  costante.  Se  invece  di  diminuire  la 
pressione,  si  fa  respirare  all^  animale  aria  che  contenga  la  quantità  di  ossigeno  che 
conterrebbe  a  pressione  bassa,  si  hanno  gli  stessi  fenomeni,  ma  di  grado  minore. 
Mentre  si  aspira  l'aria  della  campana  colla  pompa  si  osserva  che  il  riflesso  si  indebo- 
lisce gradatamente  di  intensità  fino  a  quasi  scomparire  quando  V  animale  è  preso  da 
convulsioni.  La  diminuzione  del  riflesso  nell*  aria  rarefatta  non  solo  è  proporzionale 
al  grado  di  rarefazione,  ma  anche  al  tempo  che  V  animale  rimane  neir  aria  rarefatta, 
il  che  dimostra  che  V  aria  rarefatta  ha  veramente  un'azione  deprimente  sul  riflesso. 
Adoperando  la  camera  pneumatica  del  laboratorio  di  Mosso,  T  A.  ha  infine  potuto 
dimostrare  sperimentando  su  se  stesso  che  la  sensibilità  uditiva  è  molto  diminuita 
neir  aria  rarefatta,  anche  se  i  suoni  arrivano  all'  orecchio  per  via  ossea.  Quello  che 
avviene  per  l'  udito  è  probabile  avvenga  anche  per  gli  altri  sensi. 

8.  F.  De  BetQe,    A  propoa  du  mécanisme   des  mouvements  resptratoires  de  la 
gioite  ehex  le  chien.  —  «  Le  Névraxe  »,  Fase.  2,  1903. 

L'A.  metteva  a  nudo  nel  cane  la  laringe  e  tagliava  la  trachea.  Se  ciò  è  fatto 
senza  narcosi  si  ottiene  uno  stato  di  respirazione  forzata,  paragonabile  a  quello  che  si 
ha  nel  bambino  quando  viene  esaminato  col  laringoscopie.  Narcotizzando  V  animale  si 
ha  la  respirazione  tranquilla  come  quella  che  si  può  osservare  col  laringoscopie  nel- 
V  uomo  adulto,  già  avvezzo  alle  manovre  laringoscopiche.  Fra  questi  due  stati  ve  ne 
e  uno  intermedio  che  nel  cane  si  ottiene  a  narcosi  non  completa  e  nelP  uomo  adulto  si 
verifica  nel  leggero  grado  di  emozione    dovuto   ai  primi  esami   laringoscopici.  Chiù- 
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dendo  la  trachea  nel  cane  con  un  tampone  di  ovatta  si  ottiene  la  dispnea  e  gli  estremi 
sforzi  respiratori.  Ad  ognuno  di  questi  stati  VA.  nel  cane  misurava  T  apertura  glot- 
tidea,  dopo  aver  segnato  la  linea  mediana  con  un  filo  bianco,  tenendo  conto  anche 
della  posizione  intermedia  cadaverica,  ottenuta  uccidendo  l'animale  alla  fine  dell^ espe- 
rienza. Per  studiare  V  azione  degli  abduttori  e  degli  adduttori  VA.  ha  in  qualche  espe- 
rienza asportato  il  muscolo  crico-ari  tuoi  dee  posteriore  (abduttore)  ;  ed  in  altre  ha  messo 
a  nudo  i  muscoli  tiro-aritnoideo  e  crico-aritnoideo  laterale  per  esaminarne  direttamente 
le  contrazioni.  Infine  mettendo  a  nudo  i  muscoli  sussidiari  (faringe,  stilo-faringeo, 
muscoli  sottoioidei)  si  osservano  le  loro  contrazioni  direttamente. 

Conclusioni  :  1^.  Nella  respirazione  tranquilla  V  apertura  della  glottide  è  larga- 
mente beante,  immobile  o  animata  da  leggere  oscillazioni.  Tale  stato  dipende  dalla  con- 
trazione permanente  degli  abduttori.  2**.  Nella  respirazione  forzata  la  glottide  si  apre 
più  0  meno  fortemente  all'  inspirazione  ;  all'  espirazione  essa  si  restringe  fino  alla  chiu- 
sura completa.  Tali  oscillazioni  sono  prodotte  dalla  contrazione  alternata  degli  abdut- 
tori e  degli  adduttori.  3".  All'  occasione  degli  sforzi  respiratori  estremi,  elementi 
estranei  alla  laringe  (muscoli  stiio-faringeo,  muscoli  sotto-ioidei  e  costrittori  della  fa- 
ringe) vi  partecipano  egualmente.  Ca^nia. 

9.  L.  Ronooroni,    Axione  del  Caleio^ione  sulla  eorteecia  cerebrale,  —  <  Rivista 

sperimentale  di  freniatria  »,  fase.  I,  1904. 

Scopo  delle  esperienze  dell'A.  era  di  determinare  se  la  presenza  di  anioni  diversi 
modificasse  l' azione  del  calcio-ione  sulla  oorteccia  cerebrale  e  se  esistesse  antagonismo 
d' azione  fisiologica  fra  le  sostanze  decalcificanti  e  i  vari  sali  di  calcio.  Di  questi  l'Au- 
tore scartò  il  solfato  e  il  carbonato  perchè  troppo  poco  solubili,  il  fosfato  acido  perchè 
troppo  acido,  l' idrato  perchè  troppo  alcalino  ;  coi  cloruro  fece  solo  esperienze  di  con- 
trollo, perchè  già  adoperato  da  Sabbatani,  ed  adoperò  il  bromuro,  l'ioduro,  il  ni- 
trato, l'acetato  e  il  lattato.  Le  esperienze  furono  praticate  mettendo  allo  scoperto 
senza  cloroformizzazione  la  zona  motrice  del  cane  e  dopo  ^/^  ora  di  riposo,  e  determi- 
nando la  distanza  dei  rocchetti  deUa  slitta  di  Du  Bois-Reymond  necessaria  per 
dare  un  lieve  innalzamento  della  zampa  anteriore  opposta.  Poi  veniva  applicata  con 
cotone  idrofilo  sulla  zona  motrice  la  soluzione  del  sale  di  calcio  isotonica  col  sangue 
di  cane,  e  si  determinava  di  nuovo  l'eccitabilità  corticale.  Infine  una  terza  determi- 
nazione di  questa  veniva  fatta  dopo  applicata  la  sostanza  decalcificante  (fos&to  bi- 
sodico). 

Tutti  i  sali  di  calcio  determinano  un  abbassamento  dell'  eccitabilità  corticale,  n 
fosfato  bisodico  ha  azione  chiaramente  antagonistica  a  quella  dell'acetato,  lattato,  e 
nitrato  di  calcio,  meno  chiara  contro  quella  del  bromuro  e  dell'ioduro,  il  che  dimo- 
stra che  l' azione  deprimente»di  questi  due  sali  oltre  che  al  calcio-ione,  va  attribuita 
agli  anioni.  Gamia, 

10.  A.  Stefani,  Della  funzione  non  acustica  o  di  orientamento  del  labirinio 
dell'  orecchio.  Prima  comunicatone;  studio  critico,  —  «  Atti  del  Reale  istituto 
veneta  di  scienze,  lettere  ed  arti»,  anno  1902-1903. 

In  questa  prima  parte  l'A.  passa  in  rassegna  critica  i  fatti  sperimentali  e  le 
dottrine  sull'  argomento.  Egli  ritiene  i  fenomeni  di  Flourens  e  di  Goltz  come  sin- 
tomi di  difetto  e  non  di  irritazione,  e  distingue  tra  fenomeni  di  Flourens  dovuti 
a  mancanza  di  funzione  dei  canali  semicircolari;  fenomeni  di  Purkinje  (special- 
mente vertigine   rotatoria)    dovuti  a  semplice   disturbo  funzionale  degli  stessi:  feno- 
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meni  di  Goltz,  dovati  a  mancata  funzione   dei  sacchetti    vestibolari,  e  fenomeni  di 
Ewald  che  non  hanno  una  netta  linea  di  demarcazione  da  quelli  di  Goltz. 

Circa  le  dottrine  devesi  riconoscere  a  Ooltz  il  merito  di  aver  per  primo  consi- 
derato i  canali  semicircolari  come  organo  di  senso  di  primaria  importanza  nelle 
funzioni  delP equilibrio,  e  dare  la  massima  importanza  alle  teorie  di  Breuer  e  Mach 
e  di  Ewald  sullo  stimolo  dinamico  (spostamento  o  cambiamento  di  pressione  del- 
r  endolinfa,  o  rallentamento  della  circolazione  di  essa  in  seguito  ai  movimenti 
rotatori  del  capo)  e  dei  due  primi  sullo  stimolo  statico  (eccitamento  dei  sacchetti  del 
vestìbolo  per  mezzo  della  gravità  degli  otoliti  in  seguito  ai  cambiamenti  di  posizione 
del  capo).  Cosi  pure  è  molto  probabile,  come  ritiene  Ewald,  T origine  in  gran  parte 
labirintica  del  tono  muscolare  durante  la  veglia.  Questa  teoria  verrebbe  poi  comple- 
tata da  quella  di  Cyon  nel  senso  che  le  sensazioni  labirintiche  oltre  ad  esser  neces- 
sarie per  la  pronta  e  regolare  esecuzione  dei  mori  mentì  di  locomozione,  determinano 
anche  la  direzione  degli  stessi. 

11  labirinto  devesi  ritenere  composto  di  tre  organi  di  senso  distinti  :  la  chiocciola 
coU^ organo  di  Corti,  il  cui  stimolo  fisiologico  sono  le  vibrazioni  sonore;  i  canali 
semicircolari  colle  creste  acustìche  il  cui  stìmolo  fisiologico  sono  i  movimenti  rotatori 
del  capo;  e  i  sacchetti  vestibolari  colle  macchie  acustiche,  il  cui  stimolo  fisiologico 
è  la  gravità  degli  otoliti  (cambiamento  di  posizione  del  capo)  tale  distinzione  è  omai 
sufficientemente  provata  sperimentalmente  essendo  dimostrato  che  nei  mammiferi 
r asportazione  della  chiocciola  produce  sordità  senza  disordini  motori;  che  i  pesci  (i 
quali  non  posseggono  la  chiocciola)  sono  sordi;  che  negli  stessi  (i  quali  hanno  il 
capo  fisso  al  tronco)  P  asportazione  dei  canali  non  è  seguita  da  fenomeno  alcuno, 
avendo  in  essi  i  canali  funzione  analoga  agli  organi  della  linea  laterale  coi  quali 
hanno  comune  P origine  embriologica;  che  nei  medesimi  P  asportazione  completa 
del  labirinto  è  seguita  semplicemente  da  anomalie  delP  orientamento,  come  V  asporta- 
zione delle  otooisti  negli  invertebrati;  e  che  la  piombatura  dei  canali  negli  uccelli 
produce  solo  i  fenomeni  di  Flourens  e  la  mancanza  della  vertigine  rotatoria,  senza 
produrre  i  fenomeni  di  Goltz. 

Conclusioni:  1.  I  canali  semicircolari  vengono  normalmente  eccitati  dai  movi- 
menti rotatori  del  capo,  dando  la  sensazione  di  questi  movimenti,  ed  i  sacchetti  del 
vestìbolo  vengono  invece  eccitati  dalla  gravità  degli  otoliti,  dando  la  sensazione  della 
posizione  del  capo  e  per  conseguenza  di  tutto  il  corpo  rispetto  alla  verticale  e  dei 
movimenti  in  linea  retta. 

2.  Le  eccitazioni  dei  canali  semicircolari  e  dei  sacchetti  del  vestibolo,  oltre  alle 
sensazioni  sopraindicate,  producono,  in  via  riflessa,  movimenti  degli  occhi  e  del  capo, 
che,  nelP  interesse  delP  equilibrio  e  deU^  orientamento  compensano  movimenti  rota- 
tori del  capo,  e  i  mutamenti  della  sua  posizione. 

3.  Dal  labirinto  non  acustico  è  trasmessa  ai  centri  una  eccitazione  continua,  la 
quale,  con  probabilità,  è  la  causa  principale  del  tono  muscolare  durante  la  veglia. 

4.  Il  labirinto  non  acustico  è  organo  di  fondamentale  importanza  per  P  equilibrio 
e  per  P  orientamento  e  la  chiocciola,  colle  sue  funzioni  acustiche,  non  rappresenta 
che  un  accessorio  di  esso. 

Le  sensazioni  muscolari  non  possono  farci  conoscere  che  la  posizione  relativa 
degli  organi  della  vista  e  del  tatto  e  non  la  posizione  loro  rispetto  all'  ambiente. 
Tale  nozione  è  data  dal  labirinto,  il  quale,  oltre  a  ciò,  avverte  per  mezzo  delle  sen- 
sazioni dei  movimenti  rotatori  ed  in  linea  retta,  se  veniamo  involontariamente  spo- 
stati dalla  posizione  primitiva.    Per  una  perfetta  orientazione,    oltre  al  senso   della 
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posizione  del  capo  rispetto  alla  verticale,  sarebbe  necessario  anche  un  senso  della 
posizione  di  esso  risi)etto  ad  un  punto  cardinale.  L-  esistenza  di  questo  senso  potrebbe 
spiegare  le  migrazioni  di  molti  animali,  ma  nessun  fatto  per  ora  ci  autorizza  ad  am- 
metterla. Riguardo  ai  rapporti  fra  le  funzioni  acustiche  e  quelle  non  acustiche  del 
labirinto,  non  si  può  dire  per  ora  altro  che  la  conoscenza  della  posizione  del  capo  è 
condizione  necessaria  per  giudicare  della  provenienza  dei  suoni.  li'  attitudine  del  la- 
birinto non  acustico  di  essere  eccitato  dalla  gravità  degli  otoliti  e  dai  movimenti 
rotatori  non  esclude  V  attitudine  di  poter  essere  eccitato  anche  da  vibrazioni  sonore, 
ed  ammettendo  tale  attitudine  si  potrebbe  spie^^are  1'  azione  notoria  delle  impressioni 
acustiche  sui  movimenti  di  locomozione.  Ckunia. 

11.  P.  Re,  Della  immagine  viaiva  riflessa.  —  «  Archivio  di  Ottalmologia  » ,  Voi.  XI, 
fase.  3-4,  1903. 

Dopo  che  un  occhio  ha  fissato  a  lungo  un  oggetto  sufficientemente  illuminato 
mentre  l'altro  occhio  è  stato  coperto,  quest'  ultimo,  se  viene  scoperto,  osserva,  dopo 
un  breve  tempo,  su  uno  schermo,  la  stessa  immagine  postuma  che  poteva  vedere 
r  occhia  direttamente  stimolato.  Si  ha  quella  che  TA.  chiama  immagine  visiva  riflessa. 
Mediante  speciali  modificazioni  del  metodo  finora  usato  per  lo  studio  di  tale  imma- 
gine, l'A.  giungo  a  rilevare  che  il  tempo  necessario  alla  comparsa  di  questa  è  in- 
versalmente  proporzionale  alla  intensità  luminosa  ohe  fu  adoperata  nella  fissazione  e 
direttamente  proporzionale  alla  durata  della  fissazione.  L'immagine  si  ottiene  anche 
a  luoe  debolissima;  la  luce  molto  intensa  ne  altera  i  caratteri;  un  aumento  della 
luminosità  dello  schermo  di  proiezione  ne  ritarda  la  comparsa.  La  sua  persistenza  si 
prolunga  in  ragione  diretta  della  durata  di  fissazione,  cioè  della  durata  dello  stimolo. 
L'immagine  riflessa  si  muove  secondo  i  movimenti  dell'  occhio,  è  costantemente  ne- 
gativa ed  è  diritta.  Subisce  modificazioni  di  forma  e  di  chiarezza  se  viene  alterata  la 
statica  delle  cellule  visive  mediante  compressione  sia  dell'imo  sia  dell'altro  occhio. 
Subisce  modificazioni  di  grandezza  in  rapporto  diretto  alla  distanza  dello  schermo  di 
proiezione. 

L'A.  tende  a  dimostrare  che  T  immagine  riflessa  è  identica  alla  immagine  po- 
stuma di  un  occhio  che  ha  fissato.  Il  substrato  retinico  di  quest'  ultima  immagine, 
costituito  da  particolari  modificazioni  degli  elementi  sensibili,  verrebbe  trasmesso,  per 
mezzo  di  un  arco  neuronico  tra  le  due  retine  articolate,  dalla  retina  che  fu  stimolata 
all'altra  che  era  rimasta  in  riposo,  nella  quale  avverrebbero  perciò,  in  via  riflessa, 
le  stesse  modificazioni  degli  elementi  sensibili,  si  formerebbe  cioè  il  medesimo  sub- 
strato di  immagine,  il  quale  condurrebbe  ad  analoga  percezione.  L'immagine  riflessa 
verrebbe  proiettata  all'  esterno.  L'arco  diastaltico  fra  retina  e  retina  passerebbe  in  parte 
per  la  corteccia,  ma  specialmente  per  i  nuclei  mesence&lici  e  direttamente  per  il  chia- 
sma da  nervo  ottico  a  nervo  ottico. 

Fondamento  dei  vari  punti  di  questa  dottrina  sarebbero  la  teoria  di  Ange  lue  ci 
sulla  visione,  i  fatti  sperimentali  che  dimostrerebbero  la  trasmissione  riflessa  da  re- 
tina a  retina  di  quelle  particolari  modificazioni  che  intervengono  negli  elementi  retinici 
in  seguito  allo  stimolo  luminoso  portato  su  un  occhio  e,  infine,  le  ricerche  di  Pa- 
gano, intese  a  dimostrare  l'esistenza  di  fibre  commessurali  nel  chiasma. 

Io  invece  ottenni  in  un  lavoro  di  anatomia  sperimentale,  pubblicato  su  questa 
rivista,  un  reperto  che  mi  pareva  decisivo  contro  l'asserzione  della  esistenza  di  una 
commessura  periferica  inter-retinica,  por  cui,  naturalmente,  sono  incorso  nella  critica 
dell' A.,  rivolta  in  particolare  contro  il  metodo  che  avevo  adottato.  A  mia  volta  avevo 


Fuiologia  iOi 


pensato  ohe  il  taglio  di  un  nervo  ottico,  di  cui  si  servì  Pagano,  avesse  prodotto, 
probabilmente  a  causa  di  complicazioni  operatorie,  risultati  incerti  col  condurre  a 
degenerazione  di  fibre  nell'  altro  nervo  ottico  e  alla  conseguente  affermazione  della 
esistenza  di  una  commessura  periferica  inter-retinica,  ma  non  conoscevo,  è  vero,  un 
secondo  lavoro  del  medesimo  autore,  in  cui  era  adottata  la  esenterazione  del  bull)o. 
Intanto  Fuso  di  questo  procedimento,  che  si  avvicina  di  più  a  quello  di  cui  io  mi 
son  servito,  è  evidente  che  confermi  giusta  l'osservazione  che  mossi  riguardo  al 
primo  metodo.  Ma  anche  il  secondo  non  dà  certezza  che  in  alcuni  degli  animali  ope- 
rati, più  sensibili  alla  grave  demolizione,  non  si  possano  avere  fatti  secondari  capaci 
di  alterare  il  reperto,  per  essi  credo  sia  da  consigliare  ancora,  per  simile  esperimento 
il  mio  metodo.  Questo  consiste  nel  raschiamento  endooculare  della  retina,  che  si  ese- 
gue per  la  via  di  un  piccolo  foro  praticato  nella  sclerotica.  Né  saprei  tale  procedi- 
mento descrivere  altrimenti  che  come  lo  descrissi.  Se  esso  non  ha  riscontro  in  nes- 
suna pratica  di  chirurgia  oculare  umana  e  perciò  può  apparire  alquanto  grossolano  o 
può  apparirne  oscura  all' A.  la  descrizione,  tuttavia,  in  argomento  di  ricerca  speri- 
mentale sugli  animali,  è  a  ritenersi  ottimo  ;  infatti  con  esso,  nel  chiasma  dei  nervi 
ottici,  sezionato  in  serie,  potei  rilevare,  dal  lato  della  operazione,  il  nervo  ottico  cow/- 
pletamente  degenerato  e  grave  degenerazione  in  ambedue  le  bandellette  e  nel  chiasma 
propriamente  detto,  disposta  com'  è  di  regola,  mentre  che  trovai  assolutamente  intatto 
il  nervo  ottico  del  lato  che  avevo  lasciato  integro.  Con  tali  estremi  non  si  può  dire 
che  il  metodo  sia  insicuro  e  si  può  asserire  che  la  commessura  non  esiste.  Dal  punto  di 
vista  clinico  debbo  confermare  che  T intorno  dell'occhio  operato,  prima  dello  spirare 
dei  quindici  giorni,  tempo  minimo  per  il  quale  restavano  in  vita  gli  animali,  si  mo- 
strava in  tutta  la  sua  superficie  simile  a  uno  scodellino  di  porcellana.  Tale  fatto,  evi- 
dentissimo nei  conigli,  era  meno  evidente  nei  cani  e  nei  gatti,  in  cui  non  si  raggiun- 
geva un  completo  rischiaramento  dei  mezzi  e  restava  sempre  un  colorito  giallastro 
diffuso  neir interno  dell'  occhio  senza  però  che  fosse  menomata  la  possibilità  di  veder 
netto  il  fondo  oculare,  aiutando  in  questo,  d'altra  parte,  la  dilatazione  della  pupilla. 

RebixX'i. 

12.  A.  Valenti,  Cantrilnito  sperimentale  allo  studio  dell' influenza  delle  lesioni 
nervose  sul  ricamino  materiale.  —  «  Archivio  di  farmacologia  sperimentale  e 
scienze  affini  »,  Fase.  Ili,  1903. 

L'  A.  ha  praticato  lesioni  del  sistema  nervoso  centrale  (scerebrazione,  emisoeré- 
brazione,  asportazione  di  un  lobo  cerebrale  o  di  una  sua  parte,  sezione  del  midollo)  in 
piccioni  e  cani.  Studiò  il  metabolismo  del  fosforo,  e  nei  cani  con  sezione  del  midollo  anche 
quello  dell'  azoto.  Egli  ha  trovato  che  esiste  realmente  negli  animali  operati  una  mag- 
gior lentezza  nel  ricambio  organico  dei  tessuti.  Dopo  1' emi-  e  l' escerebrazione  nei 
piccioni  le  curve  grafiche  non  hanno  differenze  molto  accentuate  ;  non  vi  è  perciò 
vicarietà  di  funzione  fra  i  due  emisferi,  agendo  essi  sinergicamente  sul  ricambio  del 
fosforo  e  su  quello  dell'azoto  (studiato  da  Belmondo).  La  diminuzione  del  ricam- 
bio del  fosforo  si  nota  anche  per  asportazione  di  piccolissime  porzioni  degli  emisferi  ; 
non  vi  è  quindi  compenso  funzionale  nel  dinamismo  cerebrale  e  pare  piuttosto  neces- 
saria r  assoluta  integrità  del  cervello  a  regolare  il  ricambio  organico.  Risulta  poi  an- 
cora dalle  esperienze  sul  midollo  che  non  solo  il  cervello  con  i  centri  nervosi  infe- 
riori, ma  anche  il  midollo  spinale  regolano  nell'  assoluta  integrità  loro  il  chimismo 
dei  tessuti,  e  la  loro  azione  sinergica  è  eccitatrice  del  ricambio  dello  Mostanze  azotate 
e  fosforate.  Gamia. 
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13.  L.  Paniohi,  Centro  psichico  della  visione  nelle  scimmie,  —  «  Archivio  per  le 
scienze  mediche  »,  Voi.  XXVII,  n.  6,  1903. 

L^  A.  ha  ripreso  lo  stadio  della  localizzazione  del  centro  psichico  della  visione 
sottoponendo  3  scimmie  a  demolizioni  più  o  meno  estese  del  solo  lobo  occipitale  o 
estese  in  avanti  fino  ad  arrivare  al  lobo  frontale.  Nelle  scimmie  B  e  C  T  estirpazione 
in  massa  del  lobo  occipitale  di  un  lato  produsse  fenomeni  assai  doratori  di  emianopsia 
psichica  bilaterale  omonima  e  V  estirpazione  di  ambedue  i  detti  lobi  fenomeni  di  ce- 
cità psichica  molto  accentoata  e  permanente.  Non  esisteva  però  cecità  assoluta  e  la 
Stessa  cecità  psichica  andava  attenuandosi  quando  V  estirpazione  delle  due  masse  occi- 
pitali non  riusciva  completa.  Secondo  queste  esperienze  la  sfera  visiva  varcherebbe  i 
limiti  del  lobo  occipitale  e  si  estenderebbe  anche  alla  corteccia  del  giro  angolare  e 
fors^  anche  più  innanzi.  D  pnlvinar  prenderebbe  poca  parte  alla  visione  e  si  confer- 
merebbe la  dottrina  di  Luciani  secondo  la  quale  la  sfera  visiva,  come  le  altre  sfere 
sensoriali  della  corteccia  cerebrale,  rappresenta  V  organo  delle  percezioni  e  non  delle 
semplici  sensazioni  brute.  Infatti  T  ablazione  delle  sfere  visive  corticali  dà  cecità  psi- 
chica, ma  non  cecità  assoluta.  Catòla. 


anatomia  patologica. 


14.  B.  Luisada,  La  cellula   nervosa  nelle   meningiti.  —  «  Rivista  di  clinica  pe- 
diatrica »,  Fase.  7,  1903. 

Studio  anatomo-patologico  di  7  casi,  due  di  meningite  tubercolare,  due  di  me- 
ningite da  meningococco  diWeichselbaum  ,  uno  di  meningite  metapneomonica,  uno 
di  meningite  in  seguito  ad  otite,  ed  uno  di  meningismo  nel  decorso  di  una  febbre 
tifoide. 

La  cellula  nervosa  è  sempre  ammalata  nelle  varie  forme  di  meningite.  Le  alte- 
razioni di  essa  dipendono  dalla  qualità  dell^  agente  morboso  e  dalP  intensità  e  durata 
della  sua  azione,  dalle  modificazioni  recate  all^  ambiente  nutritivo  dove  la  cellula 
vìve,  a  causa  della  flogosi  del  tessuto,  e  delle  alterazioni  che  per  questa  possono 
aver  subito  i  prolungamenti.  A  parte  le  lesioni  dipendenti  dalle  lesioni  flogistiche  in- 
terstiziali, la  gravità  delle  alterazioni  della  ceUula  nervosa  non  dipende  dalla  distri- 
buzione deir  essudazione  meningea,  ma  dalla  resistenza  della  cellula  alPagente  tossico 
0  infettivo.  Certi  gruppi  cellulari,  specialmente  bulbari,  hanno  una  resistenza  decisa- 
mente inferiore.  L^  essudato  meningeo  non  è  la  causa  principale  della  sindrome  cli- 
nica. Non  vi  è  netta  distinzione  anatomo -patologica  fra  meningismo  e  meningite,  do- 
vendosi considerare  il  primo  come  lo  stadio  iniziale  della  ilogosi  dei  centri  nervosi  e 
delle  meningi.  In  primo  tempo  agiscono  i  prodotti  tossici  e  tossico-bacterici  sugli 
elementi  nervosi  provocando  alcuni  fra  i  fenomeni  clinici  (ciò  tanto  nel  meningismo 
che  nella  meningite  iniziale).  In  secondo  tempo  si  ha  V  iperemia  e  la  formazione  del- 
V  essudato  tanto  nel  tessuto  nervoso  che  nelle  meningi  ed  anche  in  questo  stadio  sì 
può  trattare  tanto  di  meningismo  (se  V  infiltrazione  è  leggera)  quanto  di  meningite 
od  encefalo-mielite.  In  terzo  tempo  poi  si  ha  il  danneggiamento  più  grave  e  duraturo 
del  tessuto  di  sostegno  e  la  reazione  di  questo,  indicata  dalla  proliferazione  delle  cel- 
lule di  nevTOglia,  ed  in  tal  caso  si  tratta  sempre  di  vera  meningite  associata  a  infiam- 
mazione del  tessuto  nervoso.  Gamia. 
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15.  Q.  Durante,   Névrome  adipenx  (Uffus   du  médian.   Réseetion^  régénération 
autogene,  —  «  Nou velie  Iconographie  de  la  Salpetrière  »,  n.  6,  1903. 

In  un  caso  di  nevroma  diffuso  del  mediano  con  infiltrazione  adiposa  si  rese  ne- 
oessaria  una  larga  resezione  del  nervo.  Essendo  4  anni  dopo  avvenuta  la  morte  del 
soggetto  per  nefrite,  l'autopsia  rilevò  che  i  due  capi  del  nervo  erano  distanti  17  cm. 
Il  capo  periferico  persisteva  e  presentava  un  neuroma  terminale.  Istologicamente  con- 
teneva delle  fibre  nervose.  La  maggior  parto  erano  allo  stato  di  liste  protoplasmatiche 
strette  non  differenziate.  Qualcuna  presentava  un  sottile  strato  di  mielina  ed  un  ci- 
lindrasse segmentario.  8i  potevano  osservare  tutti  gli  stadi  fra  ì  tubi  protoplasmatici 
embrionali  e  le  fibre  nervose  adulte  completamente  differenziate.  Queste  ultime  per 
altro  si  distinguevano  dalle  fibre  normali  per  la  larghezza  insolita  degli  strozzamenti 
annulari  che  dava  talora  V  impressione  di  una  assenza  di  fusione  di  segmenti  interan- 
nulari.  Nei  rami  digitali,  accanto  a  fibre  larghe  di  cui  si  può  discutere  la  provenienza 
cubitale  esistevano  delle  fibre  giovani  neoformate.  I  cilindrassi  quantunque  netti  erano 
meno  numerosi  e  più  sovente  interrotti  che  nel  capo  centrale. 

Questa  osservazione  è  in  opposizione  colla  legge  di  Waller  e  colla  dottrina  del 
neurone.  L'  A.  ammette  V  origine  delle  fibre  nervose  da  serie  di  neuroblasti  che  non 
degenerano;  ma  soltanto  regrediscono  nel  capo  periferico  di  un  nervo  tagliato,  e  che 
possono  fino  ad  un  corto  punto  rigenerare  il  nervo  indipendentemente  dal  centro. 

La  persistenza  della  sensibilità  nel  territorio  del  mediano  nel  caso  descritto, 
viene  spiegati  colla  supplenza  del  cubitale  resa  possibile  dalle  anastomosi  periferiche 
vere  come  sono  descritte  da  Apàthy  e  da  Bethe.  (kunia. 

16.  F.  Curioni,  Rapport  du  taòes  avee  la  paralysie  generale.  —  «  Nouvelle  Icono- 

graphie de  la  Ralpetrière  9,  n.  5,  1903. 

Bulla  questione  dell'esistenza  o  meno  deUa  vera  tabe  associata  alla  paralisi  pro- 
gressiva, FA.,  giovandosi  di  un  caso  da  lui  osservato  clinicamente  ed  anatomicamente, 
osserva  che  nel  suo  caso  le  lesioni  anatomiche  e  istologiche  cerebrali  sono  quelle  della 
paralisi  progressiva  classica,  e  quelle  del  midollo  spinale  possono  esser  collocate  tanto 
nella  tabe  vera  che  nella  pseudo-tabe.  IjO  numerose  cellule  plasmaticho  esistenti  nel 
cervello  disseminate  fra  i  leucociti  polinucleati  e  i  linfociti  stanno  a  dimostrare  V  ori- 
gine sifilitica  delle  lesioni,  come  si  poteva  affermare  anche  clinicamente. 

Gamia, 

19'evropatologia. 


17.  H.  Landau,  Drei  Falle   ron  halbseitiger  Atrophie  der  Zunge.  ~  «  Deutsche 
Zeitschrift  f.  Nervenh.  » ,  Bd.  XXVI,  I-U  Heft,  1904. 

L^A.  riferisce  in  extenso  su  tre  casi  clinici  di  atrofia  unilaterale  della  lingua.  Il 
primo  (atrofia  bilaterale,  più  a  destra)  dipendeva  da  un  processo  luetico  a  carico  della 
base  dell^  encefalo,  associato  ad  un  rammollimento  della  capsula  interna  sinistra,  donde 
la  contemporanea  emiplegia  sinistra.  La  paresi  migliorò  alquanto  con  la  cura  antilue- 
tica, mentre  V  atrofia  della  lingua  rimase  invariata. 

n  secondo  caso  concerne  un  giovane  affetto  da  emiplegia  ed  emianestesia  destra, 
a*980ciata  ad  atrofia  della  metà  destra  della  lingua,  paralisi  del  velopendolo  e  della 
corda  vocale  omolaterale.  L^A.  riferisce  la  causa  di  questa  sindrome  parte  a  disturbi 
circolatori  della  capsula  interna  di  sinistra,  dovuta  ad  endoariitis  obliterans  luetiea; 
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parte  ad  un  secondo  focolaio  noUa  regione  del  nucleo  dell*  ipoglosso  e  del  vago  acces- 
sori di  destra,  irrorati  dalP  art.  pertebralis.  L^A.  peraltro  ammette  anche  la  possi- 
bilità che  si  trattasse  di  un  focolaio  unico  della  capsula  di  sinistra,  e  perciò  l'atrofìa 
della  lingua  sarebbe  stata  di  origine  corticale.  (L^  ipotesi  dell' A.  mi  pare  assai  poco 
verosimile,  sia  perchè  fin*  ora  non  si  conosce  alcun  caso  d^  atrofìa  della  lingua  d^ori- 
gine  sopranucleare,  sia  perchè  in  tanti  casi  di  lesione  capsulare  o  corticale  essa  non 
si  è  verificata  mai). 

Il  terzo  caso  si  riferisce  ad  un  uomo  che  avea  presentato  paralisi  degli  aiii  in- 
feriori, associata  a  dolori  lancinanti  e  più  tardi  a  paralisi  del  facciale  sinistro,  e  ad 
emiatrofìa  (sinistra)  della  lingua.  Secondo  la  diagnosi  delPA.  il  malato  sarebbe  af- 
fetto da  una  polioTàyditis  anterior  e  da  polioencephaliiis  inferior  :  questa  ultima 
avrebbe  colpito  specialmente  le  radici  del  faciale  e  dell'  iix)glosso  sinistro  ;  V  origine 
del  processo  è  probabilmente  di  natura  luetica  poiché  il  paziente  avea  di  molto  mi- 
gliorato con  la  cura  specifica. 

L^A.  passa  poi  a  svolgere  alcune  considerazioni  circa  le  varie  modalità  delFemia- 
trofia  della  lìngua,  insistendo  sulle  molteplici  cause  che  la  determinano.  Nulla  di 
nuovo  aggiunge  intomo  all'  ipotesi  colle  quali  già  molti  autori  hanno  spiegato  la  de- 
viazione opposta  che  la  metti  della  lingua  presenta  quando  è  dentro  il  cavo  orale  o 
quando  è  fuori.  Discute  assai  leggermente  i  criteri  per  discriminare  le  emiatrofie  di 
origine  periferica  da  quelle  di  origine  nucleare  ;  criteri  che  furono  così  diligentemente 
discussi  dal  nostro  Biancone,  la  cui  classica  monografia  sulla  emiatrofia  della  Un- 
gua  non  è  dall'  A.  neppure  ricordata.  Che  se  TA.  V  avesse  lotta,  ne  avrebbe  tratta» 
un  prezioso  materiale  per  spiegare  la  frequente  compartecipazione  del  velopendolo  e 
degli  archi  palatini  air  atrofia  linguale.  Io  stesso  ho  .scritto  su  questo  argomento  me^ 
morie  d^  indole  clinica,  sperimentale  e  anatomopatologica  ;  ma  purtroppo  TA.  non  ha 
creduto  opportuno  tenerne  conto.  G.  Mingaxxini. 

18.  Sohittenhelm ,  Zur  Aetiologie  der  Tabes  mit  hesondsrer  Beruckeichiigung 
der  Bexiehungen.  xwisehen  Trauma  und  Tabes.  —  «  Deutsche  Zeitsdirìft  fiir 
Nervenheilkunde  >,  H.  5-6,  1903. 

L' Autore  riferisce  il  risultato  dell'  esame  di  128  casi  di  tabe,  102  nel!'  uomo,  2t) 
nella  donna.  Tale  materiale  è  diviso  in  3  gruppi:  a)  quelli  in  cui  è  indubbia  Tinfe- 
zione  sifilitica,  b)  quelli  in  cui  essa  è  probabile,  e)  quelli  in  cui  o  non  vi  sono  sintomi 
sufficienti  o  non  ve  ne  sono  affatto  che  depongono  per  la  lues.  Negli  uomini  la  lues 
certa  0  probabile  è  stata  riscontrata  nel  67.8  %,  negativa  nel  32.2  «/o:  nelle  donne  lues 
certa  o  probabile  nel  54  %,  negativa  nel  46  %  :  in  tutti  o  quasi  i  casi  positivi  V  infe- 
zione non  era  stata  sufficientemente  curata.  L'A.  poi  considera  gli  altri  momenti  etio- 
logici  che  possono  aver  favorito  lo  sviluppo  della  malattia  e  trova  (nei  sifilitici)  le 
percentuali  seguenti:  sifilide  sola  39.2%.  strapazzi  4.9  Voi  raffreddamenti  b.9%. 
raffreddamenti  e  strapazzi  2.0  ^/ot  ereditarietà  1.0  Vo>  traumi  3.9  ^/o,  altre  cause 
(fumo,  alcool,  piombo)  10.8  Vo:  nei  non  sifilitici:  raffreddamenti  2.0  ^^  raffredda- 
menti e  strapazzi  3.9  o/©,  traumi  3.9  «'o,  ereditarietà  1.0  «>/o,  fumo,  alcool,  piombo  3.9  Vp, 
nessuna  causa  conosciuta  17.6  Vo. 

L^  A.  poi  considera  specialmente  i  rapporti  fra  tabe  e  traumi  e  giuoge  alla 
conclusione  che  non  esisto  una  tabe  traumatica  in  sensu  stricHori^  ma  ohe  piuttosto 
in  tutti  i  casi  in  cui  la  tabe  segue  al  trauma,  questo  è  da  mettersi  in  rapporto  con 
quella  solo  nel  senso  che  essa  agisce  come  causa  occasionale,  o  come  predisponente. 
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0  per  favorire  lo  sviluppo  della  malattia  in  soggetti  predisposti  e  per  precipitare  lo  svi- 
luppo dei  sintomi  di  una  tabe  già  esistente,  facendola  rapidamente  aggravare. 

r/.  Mingaxxini. 

19.  HoffYnann,  Hemihypertrophia  f'aeÌ€Uis  proyressira.  —  «  Deutsche  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.  »,  Bd.  25,  H.  5-6,  1904. 

L'Autore  descrive  un  caso  di  emiperti'ofia  faciale  progressiva,  osservata  sopra 
una  ragazza  di  14  anni.  La  metà  della  faccia  ingrandita  era  la  destra.  La  gota  destra 
dà  r  impressione  corno  fosse  gonfia  ;  il  gonfiamento  giunge  fino  alla  palpebra  inferiore 
0  si  stende  fino  all'  orecchio,  in  basso  fino  all'angolo  boccale:  il  labbro  superiore  è  in- 
grossato come  un  pendolino  che  copre  il  labbro  inferiore. 

Nessun'  anomalia  si  riscontra  nei  movimenti  del  facciale  :  nel  viso  per  altro  si 
formano  numerose  rughe  sulla  gota  destra.  Quanto  alla  lingua  TA.  ò  incerto  se  la 
metà  destra  fosse  lievemente  ingrossata:  la  mucosa  del  cavo  orale,  corrispondente 
alla  metà  destra,  è  notevolmente  ingrossata  fino  a  raggiungere  parecchi  millimetiù, 
cosicché  sul  margine  del  mascellare  superiore  giunge  quasi  fino  alla  corona  dei  denti. 
I^  pelle  dà  qui  l'impressione  di  una  spugna,  e  si  può  constatare  facilmente  che  lo 
insj)essi mento  è  fatto  a  spese  del  tessuto  cellulare  sottocutaneo. 

\aì  sensibilità  è  integra  |>er  tutte  le  sue  qualità,  anche  nella  pelle  delle  gote,  e 
nella  mucosa  del  cavo  della  bocca.  L*  A.  fa  notare  come  la  malattia  abbia  avuto 
un  lentissimo  decorso  :  i>oichè  secondo  le  deposizioni  della  madre  i  primi  accenni  del 
male  si  sarebbero  avvertiti  verso  il  secondo  anno  di  vita.  (t,  Mingaxxini. 

20.  Q.  Deny  et  A.  Le  Play,  Adipose  sous-cutanée  symétrique  et  segmentaire  ekex 
une  demente  aleooliqtie  et  ht^rédo-alcoolique.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpòtrière  »,  n.  5,  1908. 

Una  donna  di  64  anni,  alcoolista  e  figlia  e  nipote  di  alcoolisti,  dopo  aver  presen- 
tati disturbi  intellettuali  di  origine  manifestamente  alcoolica  è  pervenuta  ad  uno  stato 
di  demenza  prima  agitata  poi  apatica  con  adiposi  sottocutanea  simmetrica,  segmentaria 
e  dolorosa  (malattia  di  Dereum).  L'  evoluzione  parallela  dei  disturbi  demenziali  da 
una  parte  e  dell'  ipertrofia  lipomatosa  dall'  altra,  tende  a  far  ritenere  i  duo  processi 
dipendenti  dalla  medesima  causa,  forse  dall'  alcoolismo.  É  noto  infatti  che  la  demenza 
è  il  modo  di  terminare  più  abituale  dell'  alcoolismo  cronico  e  l' adiposi  sottocutanea 
(Magnan)  è  parimente  un  fatto  banale  nel  oorso  di  tale  intossicazione.  Sia  che  si 
ammetta  nel  morbo  di  Dereum  una  alterazione  tiroidea,  sia  che  si  invochi  una  le- 
sione dei  centri  nervosi  del  trofismo  sottocutaneo,  non  è  illogico  pensare  ohe  l' intos- 
sicazione alcoolica  al  pai'i  di  altre  tossi -infezioni  già  invocate  nella  patogenesi  di  questa 
forma  (scarlattina,  vaiolo,  rosolia,  ecc.)  possa  favorire  il  processo  distrofico  caratteriz- 
zato dall'adiposi  dolorosa.  Camia. 


Psichiatria. 


21.  P.  Niasl,    Die  Bedeutung  dir  Lumòalpunktion  fUr  die  PsyehicUrie.  —  «  Cen- 
tralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psychiatrie  »,  Aprii  1904. 

L'A.  riferis(*e  sui  risultati  ottenuti  con  163  punture  lombari  eseguite  in  128  casi 
clinicamente  chiari  e  definiti  (paralisi,  psicosi  senili,  epilettiche,  alcooliehe,  isteriche, 
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melanoolia  essenziale  dell'  etti  involutiva,  psicosi  maniaco-depressiva,  demenze  precoci, 
imbecillità,  idiozia,  afasia  postapoplettica,  pazzia  coreica,  cretinismo)  :  con  48  punture 
in  32  casi  di  dubbia  diagnosi  :  anche  sopra  sei  sani  di  mente  furono  eseguite  7  pun- 
ture. L^A.  si  è  quasi  esclusivamente  limitato  air  analisi  citologica  e  chimica  a  fine 
diagnostico.  I  suoi  risultati  concordano  con  quelli  noti  fin  qui  :  con  eccezioni  minime 
il  reperto  è  del  tutto  caratteristico  nella  paralisi  progressiva.  Al  reiìei-to  di  clementi 
mononucleari  evidentemente  numerosi  si  accompagna  quasi  sempre  aumento  spiccato 
di  albumina  :  ma  V  aumento  di  albumina  si  trova  talvolta  con  reperto  citologico  no- 
gativo.  Sopra  60  punture  fatte  in  28  paralitici,  una  sola  volta  il  reperto  citologico  fu 
negativo  :  si  trattava  di  una  donna  di  37  anni  affetta  certamente  da  demenza  para- 
litica; una  seconda  puntura  fatta  in  lei  dopo  venti  giorni  ha  dato  risultato  positivo, 
sebbene  il  numero  dei  linfociti  non  fosse  così  grande  com'  è  solito  nella  paralisi.  Non 
C'  è  nessun  dubbio  che  anche  nei  paralitici  meglio  accertati  la  quantità  degli  elementi 
cellulari  dimostrabili  oscilla  e  che  in  qualche  caso  le  cellule  sono  in  aumento,  ma  non 
nella  solita  grande  quantità.  Un  reperto  citologico  positivo,  ma  con  solo  lieve  aumento 
degli  elementi,  FA.  ha  trovato  in  altri  diversi  processi  morbosi  :  con  somma  frequenza 
in  casi  nei  quali  era  preesistita  una  infezione  luetica  e  in  tre  casi  in  cui  egli  aveva  dia- 
gnosticata la  sifilide  cerebrale.  Dopo  un*  infezione  luetica  e  senza  che  si  possano  di- 
mostrare alterazioni  del  sistema  nervoso,  si  può  trovare  un  reperto  positivo,  ma  con 
lievo  aumento  degli  elementi  anche  in  infermi  di  malattie,  nelle  quali  di  regola  il  re- 
perto citologico  è  negativo.  Così  sopra  50  casi  di  certa  demenza  precoce,  in  un  ca&o 
solo  Nissl  ottenne  reperto  citologico  positivo,  sebbene  il  numero  degli  elementi  non 
fosse  grande  ;  ed  egli  tiene  per  non  inverosimile  che  questo  reperto  sia  da  attribuire  a 
una  pregressa  infezione  sifilitica.  Anche  in  un  caso  di  dubbia  demenza  pre<x)oe  e  che 
egli  diagnostica  come  catatonia  tardiva,  il  reperto  citologico  fu  positivo  :  e  in  questo 
caso  non  si  aveva  notizia  o  segno  di  pregressa  sifìlide  e  nulla  accennava  a  paralisi  gene- 
rale 0  ad  alcoolismo.  In  pochi  casi  di  psicosi  alcooliche,  VA,  ebbe  risultato  completa- 
mente negativo.  La  linfocitosi  è,  conclude  TA.,  un  sintoma  importante  della  paralisi 
generale,  ma  non  può  essere  utilizzata  per  la  diagnosi  del  caso  se  non  tenendo  conto  di 
tutti  gli  altri  sintomi  clinici.  Non  si  può  essere  abbastanza  circospetti  nella  valutazione 
di  reperti  citologici  positivi  con  relativamente  pochi  elementi.  Ma  in  ogni  modo  è  certo 
che  un  enorme  aumento  degli  elementi  cellulari  si  ha  nella  tabe,  nel  corso  di  infezioni 
sifilitiche,  in  meningiti  tubercolari  o  altrimenti  infettive  :  sì  che  Nissl  si  associa  alla 
oonchiusione  di  Duprè  che  il  risultato  positivo  del  citodiagnostico  cefalorachidiaDO 
indica  resistenza  della  paralisi  generale,  solo  quando  non  esiste  nessuna  ragione  etiolo- 
gica  e  clinica  d^  imputare  a  un  altro  processo  meningitico  la  linfocitosi  constatata. 

Nissl  crede  che  anche  della  quantità  d'  albumina  dovrà  tenersi  conto  a  fine  dia- 
gnostico. Le  sue  ricerche  dimostrano  che  non  sempre  dove  e'  è  aumento  di  elementi 
cellulari  c^  è  parallelo  aumento  di  albumina  :  molto  frequentemente  un  forte  aumento 
d'  albumina  coincide  con  reperto  citologico  negativo  :  una  quantità  normale  d'albumina 
con  reperto  citologico  positivo  egli  V  ha  trovata  una  volta.  Degno  di  nota  è  il  forte 
aumento  d'  albumina  in  tre  casi  di  demenza  senile  con  ai*terio-sclerosi  od  in  un  caso 
di  demenza  arterie- sclerotica,  nei  quali  il  reperto  citologico  era  negativo. 

L'A.  si  propone  da  ultimo  la  questione  della  pericolosità  della  puntura  lomban.^ 
In  malati  di  mente  spesso  bisogna  ricorrere  alla  narcosi  :  e  air  eterenaroosi  della  du- 
rata di  1-4  minuti  egli  ha  ricorso  in  62  delle  sue  211  punture  in  alienati,  senza 
danno.  Finora  non  è  noto  nessun  caso  mortale  in  conseguenza  di  puntura  lombare 
a  fine  diagnostico  con  estrazione  di  3-5  cmc.  di  liquido.  L'A.  ha  osservato  disturbi 
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spiccati  (cefalea,  vomito),  in  48  delle  sue  211  punture.  Nella  maggior  parte  dei  casi 
i  sintomi  durarono  1-2  giorni  :  in  qualche  caso  si  strascicarono  per  una  decina  di 
giorni.  Una  intensificazione  dei  sintomi  non  si  ebbe  ad  osservare  nella  ripetizione 
della  puntura  Specialmente  nei  paralitici  non  si  ebbero  disturbi.  Una  sola  volta  si 
ebbe  un  collasso,  rapidamente  dileguatosi,  in  un  catatonico  mal  nutrito. 

Vedrani. 

22.  M.  Dide,  Le pseudo-oedèfnc  catatonique.  Symptòmes.  Diagnostic,  PcUhogénie.  — 

«  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  6,  1903. 

È  più  frequente  nelle  donne.  È  localizzato  più  frequentemente  al  piede,  più 
raramente  al  dorso  delle  mani,  occasionalmente  alla  faccia.  Spesso  vi  è  cianosi, 
geloni  e  talvolta  asfissia  simmeti'ica  delle  estremità.  Non  vi  è  cambiamento  dei 
cloruri  nelle  orine.  L^  andamento  è  cronico.  È  modificabile  col  riposo  in  letto  o 
anche  spontaneamente.  I  medicamenti,  compresa  la  cura  tiroidea,  hanno  un^  in- 
fiuenza  problematica.  Si  riscontra  anche  in  stati  d^  agitazione ,  il  che  dimostra 
che  non  è  sostenibile  1'  opinione  di  chi  ritiene  il  pseudo-edema  catatonico  dovuto  alla 
immobilità.  Quanto  alla  frequenza  si  riscontra  in  generale  negli  stati  prolungati  di 
stupore  catatonico.  Anatomicamente  (un  caso)  VA.  ha  riscontrato  lievi  alterazioni 
tiroidee  (sclerosi  peri  ed  intra-lobulare  ;  colloide  nei  vasi  linfatici  e  sanguigni).  Per 
la  patogenesi  PA.  è  d^  opinione  che  i  disturbi  di  circolazione  cerebrale  agiscano  sulla 
funzione  della  tiroide  e  delle  altre  glandule  a  secrezione  interna,  che  regolano  il  tro- 
fismo. Tali  glandule  divengono  insufficienti  e  possono  produrre  infiltrazioni  pseudo- 
edematose, la  cui  localizzazione  è  regolata  dalla  metameria  spinale.  A  lungo  andare 
si  possono  stabilire  in  esse  lesioni  anatomiche.  Nel  mixedema  invece  la  lesione  ti- 
roidea è  primitiva  e  si  ripercuote  nel  cervello  e  sul  trofismo  generale.  Nel  trofo- 
edema  si  tratta  di  una  distrofia  complessa,  in  cui  il  cervello  può  sfuggire  ad  ogni 
influenza  morbosa.  Neil*  adiposi  dolorosa  infine  la  distrofia  colpisce  probabilmente 
in  modo  primitivo  molte  glandule  a  secrezione  interna  e  spessissimo  il  cervello  se  ne 
risente.  Gamia. 

23.  E.  V.  Grabe,  Ein  Fall  von  episodtscker  Katatonie  bei    Paranoia.  —  «  Ali- 
gera. Zeitschr.  f.  Psychiatrie  »,  Bd.  LXI,  1904. 

Storia  di  una  inferma  di  paranoia  da  più  anni  consolidata,  nella  quale  improv- 
visamente si  manifestò  uno  stato  di  catatonia  con  stereotipie  di  alto  grado  negli 
scritti  :  questo  stato  durò  parecchi  mesi,  poi  scomparve  completamente  e  diede  luogo 
al  ritomo  del  primitivo  stato  paranoico.  Qui  si  può  solo  trattare,  dice  TA.,  di  una 
diagnosi  differenziale  tra  la  forma  paranoide  della  demenza  precoce  e  una  paranoia 
pura  con  episodio  catatonico  :  egli  tiene  per  più  giusto  quest'  ultimo  concetto,  perchè 
i  caratteri  più  propri  della  demenza  paranoide  (idee  deliranti  insensate,  mutevoli, 
non  elaborate  dal  paziente)  mancano  in  questo  caso  :  e**  è  invece  la  consequenzialità 
e  V  energia  propria  del  paranoico.  Vedrani. 

24.  Fuohs,  Ungetcdhnlieher  Verlauf  bei  Katatonie. —  «  Aligera.  Zeitschr.  f.  Psychia- 
trie», Bd.  LXI,  1904. 

L'A.  fa  la  storia  di  un  caso  che,  dopo  una  sindrome  che  ebbe  in  parte  carattere 
catatonico,  presentò  per  dieci  anni  uno  stato  di  paranoia  allucinatoria  con  forte  energia 
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int<^llettaale,  aiTettìvità  adeguata,  delirio  oniforme  sistemati  zzato  senza  (x^'^l^i^si  seguo 
di  demenza  :  da  questo  passò  improvvisamente  a  uno  stato  di  eccitamento  ricco  di 
sintomi  catatonici  ;  appresso  al  quale,  durato  un  paio  di  mesi,  V  infermo  diventato 
demente  (inerto,  senz'  affetto,  con  inverosimili  scambi  di  persone  e  allucinazioni  con- 
fuso) in  capo  a  qualche  mese  venne  a  morte.  L'A.  suppone  in  questo  caso  un  fondo 
unitario  alle  fasi  catatoniche  e  paranoica,  apparentemente  così  eterogenee  :  o  giustifica 
la  sua  interpretazione  unitaria  colla  considerazione  di  certi  sintomi  sospetti  nel 
lungo  intervallo  paranoico,  e  specialmente  di  frequenti  accessi  di  catatonia  notturna. 
La  psicopatia  era  di  natura  maligna  fin  da  principio  :  la  lunga  reazione  in  forma  di 
paranoia,  con  tanta  validità  psichica  conservata,  egli  V  attribuisce  a  condizioni  indi- 
viduali di  resistenza.  Dallo  studio  accurato  di  simili  casi  atipici,  dice  TA.,  deblK)no 
uscire  insegnamenti  di  prognosi  e  profilassi  individuale.  Vedrani. 

25.  S.  Soukhanoff  et  J.  "Weciezisky,  Delire  ahoolique  continu.  —  «  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  6,  1903. 

Il  delirio  alcoolico  continuo  consiste  in  uno  stato  allacinatorio  cronico.  Le  aUucina- 
zioni  sono  il  più  spesso  uditive,  e  consistono  in  voci  che  rimproverano  il  malato  \ìqt  i  suoi 
vizi  0  lo  offendono.  In  generale  i  malati  non  hanno  V  apparenza  di  malati  di  mente  perchè 
le  loro  allucinazioni  di  rado  li  conducono  ad  idee  deliranti  di  pei-sccuziono  (spesso  essi 
riconoscono  P origine  morbosa  delle  allucinazioni,  o  le  credono  d'  origine  sopranaturale), 
e  permettono  loro  di  attendere  ai  propri  affari  e  di  consers'are  il  buon  umore.  Quasi 
sempre  i  malati  hanno  sofferto  in  antecedenza  divorai  attacchi  di  delirium  tremen^. 
Il  decorso  è  cronico  avendo  più  spesso  un  periodo  acuto  iniziale,  ma  di  raro  conduce  ad 
indebolimento  intellettuale,  specialmente  perchè  in  generale  i  malati  cessano  di  bere. 
Qualche  volta  ha  andamento  progressivo.  Nella  letteratura  riguardo  alla  malattia  in 
questiono,  che  è  ben  distinta  da  ogni  altra  affezione  alcoolica,  non  si  trovano  che  accenni 
incompleti  o  contradditori.  Camia. 

26.  F.  Rudier  et  O.  Chomel,  Tics  et  stéréotypies   de   léchage   ehex   Vhommt  et 
cheX'  le  ehetai,  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière»,  n.  6,  1903. 

Gli  AA.  hanno  avuto  occasione  di  studiare  molti  cavalli  affetti  dall'  abitudine 
morbosa  di  leccare  i  loro  compagni,  i  muri,  la  mangiatoia,  ecc.,  e  un  caso  di  un 
uomo,  il  quale,  in  seguito  ad  un  ascesso  della  mandibola,  si  passava  in  modo  stereo- 
tipato la  lingua  sulla  sede  del  malo  anche  dopo  ossero  da  anni  guarito.  Anche  nei 
cavalli  r  abitudine  su  descritta  ha  origine  da  ferite  alla  bocca,  anomalie  di  denti- 
zione 0  da  semplice  golosità.  Negli  equidi  perciò  allo  stesso  modo  che  esistono  dei  ver' 
tics  paragonabili  a  quelli  umani,  esistono  anche  stereotipie  paracinetiche,  le  cui  mani- 
festazioni obiettive  presentano  le  più  grandi  analogie  con  quello  umane.  Anche  negli 
animali  affetti  da  tali  fenomeni  si  notano  disturbi  psicopatici  e  stimmate  fisiche  ana- 
loghe alle  stimmate  degenerative  umane.  L'  abitudine  morbosa  su  descritta  non  è  un 
tic,  perchè  non  ha  carattere  convulsivo,  ma  una  stereotipia.  Il  meccanismo  jiatogene- 
tico  e  identico  nel  cavallo  e  nelP  uomo  :  si  tratta  di  un  atto  in  origine  volontario  ed 
avente  uno  scopo  che  diviene  poi  automatico.  Camia. 


Prof.  E.  Tanzi,  Diretifyre  responsabile. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Clinica  paichiiitrica  di  Fironse,  diretta  dal  prof.  E.  Tansi). 


Sulla  struttura  della  guaina  mielinica  ^^\ 

Bioerobe  del  dott.  Renato  BebizsEi,  Aseistanto. 
(Con  le  tayole  I  e  II). 

L' jiiipregnozione  metallica  e  principalmente  quella  argentea  nel  tessuto 
nervoso  ha  sempre  mostrato  una  svariata  elettività  avverandosi  in  elementi 
diversi  secondo  le  differenze  dei  metodi  che  venivano  foggiati  sulla  base  di 
uno  stesso  principio  fondamentale.  Si  ottenne  cosi  o  l' impregnazione  delle 
cellule  nervose  o  dei  soli  prolungamenti  o  della  nevroglia  o  perfino  di  parti- 
colari formazioni  annesse  alle  fibre  nervose  periferiche,  le  quali  furono  in- 
terpretate come  elementi  dì  sostegno.  Ed  è  per  cosi  dire  ancor  più  analitica 
I'  azione  di  metodi  recenti  i  quali  giungono  a  farci  sceverare  le  neurofibrille 
dall'  axoslroma  colorando  elettivamente  ora  le  une  ora  1'  altro,  a  differen- 
ziare nella  impregnazione  delle  cellule  un  reticolo  endocellulare  e  uno  peri- 
cellulare,  non  contando  poi  che  al  di  fuori  del  tessuto  nervoso  questi  metodi, 
>  quali  tuttavia  sono  fondati  al  massimo  su  due  q  tre  principi  di  reazione 
chimica,  possono  colorire  assai  bene  anche  i  nuclei  o  le  fibre  connettìvali, 
le  fibre  elastiche,  i  globuli  del  sangue,  gli  endoteli  e  altri  elementi.  Né  solo 
è  svariata  1' elettività,  ma  pure  la  manifestazione  a  noi  sensibile  di  questa 
in  quanto  possono  ottenersi  i  vari  aspetti,  dalla  vera  impregnazione  metal- 
lica nera  alle  colorazioni  con  toni  differenti  e  con  sfumature. 

(1)  Comanicazione  fatta  alV Accademia  medioo-flsica  fiorentina  neUa  sedata  del  26  maftgio  1904. 
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Sfruttati  abbastanza  i  princìpi  dai  quali  erano  scaturiti  i  metodi  antichi 
restavano  a  esserlo  ancora  i  nuovi  principi  già  affermatisi  naturalmente 
come  un  progresso.  E  in  linea  generale  questi  oltre  a  dimostrare  una  elet- 
tività  più  spiccata  per  certi  elementi  del  tessuto  nervoso  davano  esito  a 
imagini  microscopiche  più  fini  e  anche  probabilmente  più  vicine  al  vero,  non 
tali  da  dovere  esser  considerate  semplicemente  come  silhouettes  grossolane 
degli  elementi. 

Io  voglio  qui  riferirmi  soltanto  al  principio  che  si  fonda  sulla  proprietà 
che  hanno  le  aldeidi  e  precisamente  I'  aldeide  formica  di  ridurre  ì  sali  am- 
moniacali d'argento.  Su  tale  principio  poggiano  già  1  metodi  di  Fajersztajn 
e  Bielschowsky  per  la  impregnazione  dei  prolungamenti  delle  cellule  ner- 
vose, metodi  i  quali  danno  imagini  fini  a  tal  punto  da  rendere  evidenti  in 
taluni  casi  perfino  le  neurofibrille.  Ma  non  si  era  cercato  di  colorire  altri 
elementi. 

Tale  principio  ho  potuto  sfruttare  ancora  giungendo  a  trarne  un  proce- 
dimento atto  a  porre  in  evidenza,  all' infuori  del  cilindrasse  già  colorito  dai 
precedenti  autori,  altri  elementi  della  fibra  nervosa  periferica. 

Dallo  studio  delle  fasi  per  cui  passa  l' impregnazione  dei  nervi  condotta 
mediante  1'  azione  riducente  dell'  aldeide  formica  sul  nitrato  d'  argento  am- 
moniacale, ho  rilevato  che  in  un  primo  stadio,  quando  si  è  avuta  una  azione 
breve  della  soluzione  ammoniacale  d'argento  e  una  riduzione  poco  energica, 
ma  rapida,  la  fibra  si  colorisce  in  giallo  in  totalità,  non  appare  affatto  di- 
stinto il  cilindrasse,  mentre  che  la  guaina  mielinica  presenta  un  vago  ac- 
cenno a  una  particolare  tessitura.  Per  niettere  questa  in  evidenza  doveva 
essere  necessario  e  sufficiente  un  procedimento  che  differenziasse  la  colora- 
zione rinforzando  elettivamente  alcune  tinte  e  altre  attenuandone.  Ilo  pro- 
vato a  servirmi,  con  esito  favorevole,  del  medesimo  agente  di  cui  fra  gli 
altri,  traendolo  dal  procedimento  di  viraggio  della  '  ta  fotografica  al  cloruro 
d'argento,  si  erano  serviti  Fajersztajn  e  Bielscnowsky.  Esso  è  il  cloruro 
d'oro  il  quale,  come  dimostrò  Fajersztajn,  congiunge  alla  proprietà  di 
rendere  duratura  la  colorazione  data  dal  precipitato  argenteo,  la  proprietà 
di  un  vero  differenziatore.  Sono  giunto  cosi  alla  colorazione  di  una  partico- 
lare struttura  della  fibra  nervosa.  Il  metodo,  dapprima  molto  complicato,  si 
è  andato  poi  riducendo  alle  più  semplici  espressioni  fino  a  divenire  assai 
rapido,  di  facile  esecuzione  e  di  esito  certo.  La  quale  certezza  consiste  però 
soltanto  nella  costanza  con  cui  si  ottiene  il  reperto,  mentre  è  incostante  il 
grado  di  colorazione.  Per  ora  mi  sfuggono  le  cause  precise  di  questo  incon- 
veniente, le  quali  credo  sieno  specialmente  riposte  nella  imperfezione  del 
differenziatore,  il  quale  è  spesso  troppo  energico,  ma  che  spero  di  poter  mi- 
gliorare con  le  altre  prove  che  ho  già  intraprese. 

Considerando  più  da  vicino  il  metodo,  dirò  che  la  riduzione  assai  rapida 
e  nello  stesso  tempo  poco  energica  del  sale  d'argento  si  ottiene  facendo  in 
maniera  che  avvenga  nell'  intimo  del  tessuto  per  una  azione  contemporanea 
della  impregnazione  con  la  stessa  riduzione.  Se  viene  immerso  nella  solu- 
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ziooe  argentea,  che  contenga  un  eccesso  dì  aniinonìaca  perchè  sia  meno  ener- 
gica la  riduzione,  il  pezzo  imbevuto  e  bagnato  di  una  soluzione  di  aldeide 
formica,  cioè  senza  alcun  lavaggio  e  senza  che  il  pezzo  stesso  venga  asciu- 
gato, si  ottiene  tale  intento  poiché  si  limita  l' azione  riducente  a  quella 
dell'  aldeide  contenuta  nel  pezzo,  la  quale  può  agire  nell'  intimo  del  tessuto 
rapidamente,  cioè  contemporaneamente  alla  penetrazione  del  sale  d' argento 
nel  tessuto  stesso. 

Senza  volere  neppur  tentare  per  ora  di  indagare  il  chimismo  di  questa 
reazione  suppongo  che  principalmente  a  causa  di  questa  tecnica  si  mani- 
festi una  speciale  elettività  per  parte  dì  alcuni  elementi  della  guaina  mie- 
liniea invece  che  per  parte  del  cilindrasse  e  sì  formi  in  essi  un  prodotto 
chimico  peculiare  su  cui  il  cloruro  d*  oro  possa  agire  alla  stessa  maniera  come 
nei  metodi  analoghi  agisce  invece  sul  cilindrasse,  cioè  rinforzando  la  colora* 
zione,  e  veramente  in  senso  opposto  a  quello  nel  quale  agisce  in  tali  metodi, 
in  cui  decolora  completamente  la  guaina  mieliniea,  colorando  il  cilindrasse. 
Naturalmente  gli  argomenti  in  appoggio  di  questa  supposizione  consistono  nel 
fatto  che  il  metodo  non  riesce  se  ì  pezzi  vennero  lavati  dopo  la  fissazione  o 
se  la  soluzione  ammoniacale  d'  argento  non  conteneva  notevole  eccesso  di 
ammoniaca  o  se  per  altre  cause  non  ben  note,  la  riduzione  fu  troppo  ener- 
gica, la  qual  cosa  si  rileva,  come  notò  Fajersztajn,  dal  prodursi  di  un  pre- 
cipitato nero  pulverulento  anziché  di  uno  specchio  metallico  sulle  pareti  del 
recipiente. 

Ma  procedendo  come  ho  detto,  benché  si  ottenga  un  reperto  positivo,  la 
colorazione  è  assai  debole,  perciò  non  viene  eliminato  V  uso  di  una  soluzione 
riduttrice  consecutivo  alla  impregnazione,  che  non  porta  alcun  danno  se  il 
primo  tempo  della  riduzione  avvenne  come  ho  descritto,  ma  anzi  può  dirsi 
necessario  allo  scopo  di  rinforzare  la  colorazione. 

Inoltre  è  necessario  che  il  liquido  riduttore  sia  fortemente  alcalino.  E 
un'  altra  condizione  assolutamente  necessaria  è  che  i  nervi  vengano  immèrsi 
nella  soluzione  ammoniacale  d'  argento  con  tutto  il  sostegno  cui  furono  legati 
prima  della  fissazione,  ossia  che  non  vengano  immersi  coi  capi  recisi,  altri- 
menti, forse  per  qualche  proprietà  ancora  molto  oscura  del  filtro  involgente 
costituito  dalle  guaine,  la  quale  non  deve  essere  eliminata  con  l'apertura  di 
una  via  al  reagente  a  traverso  ì  capi  del  nervo,  anziché  la  voluta  reazione  se 
ne  ottiene  un'  altra.  Si  coloriscono  cioè  prevalentemente  particolari  formazioni 
che  corrispondono  per  sede  agli  imbuti  di  Golgi,  delle  qucili  mi  occuperò  in 
altra  occasione,  e  se  l' impregnazione  fu  molto  protratta,  si  colorisce  il  cilin- 
drasse. Altro  coefficiente  dell'  esito  diverso  può  essere  la  presenza  o  meno  nel 
reagente  dello  stecchino  cui  i  nervi  sono  legati. 

Volendo  ricercare  ì  precedenti  di  questo  metodo,  debbo  ricordare  che  gli 
autori,  ì  quali  applicarono  lo  stesso  principio  alla  impregnazione  del  cilin- 
drasse, e  particolarmente  Bielschowsky,  notarono  che  alcune  delle  con- 
dizioni che  ho  trovate  necessarie  alla  riuscita  del  mio  metodo,  quali  ad  esem- 
pio il  mancato  lavaggio  dei  pezzi  fìssati,  la  presenza  di  un  notevole  eccesso  di 
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ammoniaca  nella  soluzione  argentea,  l'eccessiva  alcalinità  del  riduttore,  ecc., 
erano  dannose  alla  riuscita  del  loro  metodo.  Si  può  pensare  che  avessero  rico- 
nosciuto tale  danno  nel  prodursi  di  una  colorazione  di  cui  non  rilevarono  i 
particolari,  nella  guaina  mielinica,  anziché  della  voluta  colorazione  del  cilin- 
drasse. 

Il  reperto  che  si  ottiene  non  è  cosa  nuova,  anzi  esso  fu  ottenuto  con  vari 
altri  metodi,  ma  solamente  si  possono  rilevare  con  questo  molti  dettagli  degni 
di  nota  non  ancora  descritti  e  si  raggiunge,  in  massima,  lo  scopo  di  portare 
un  argomento  capitale  nella  discussione  di  un  reperto  che  dava  luogo  a  molti 
dubbi,  ed  è  che  il  medesimo  si  sia  ottenuto  con  un  procediuìento  molto  diverso 
da  quelli  antecedentemente  adoperati. 

Esporrò  i  capi  principali  della  letteratura  che  riguarda  l' argomento  Del- 
l'accenno  a  una  discussione  dei  fatti  osservati;  ora  espongo  il  metodo  e  i 
risultati. 

Fissazione  dei  nervi  normalmente  tesi  nel  modo  abituale  su  un  pezzetto  di  legno 
in  soluzione  di  aldeide  formica  all^  8  <>/o,  rispettivamente  di  formolo  al  20  ^/o  almeno 
durante  24  ore.  Passaggio,  senza  lavare  ne  asciugare  e  senza  staccare  il  nervo  dal 
sostegno,  in  una  soluzione  ammoniacale  d^  argento  che  si  ottiene  nella  maniera  più 
comoda  quando  a  una  soluzione  di  nitrato  d' argento  al  10  ^/o  in  acqua  distillata,  presa 
in  quantità  che  sia  presso  a  poco  eguale  alla  quantità  necessaria  di  soluzione  animo- 
niacale,  si  aggiunga  a  gocce  V  ammoniaca  liquida  pura  finché  il  precipitato  formatosi  e 
che  persisteva  benché  venisse  agitato  il  recipiente,  non  scompaia  del  tutto  ;  si  aggiun- 
gano allora  alcune  altre  gocce  lo  quali  diano  alla  soluzione  un  odore  di  ammoniaca  ben 
sensibile.  La  reazione  chimica  che  avviene  consiste  nel  combinarsi  di  duo  molecole 
d^  ammoniaca  con  una  molecola  di  nitrato  d^  argento  per  cui  si  ha  un  composto  che  fu 
detto  da  Marignac  nitrato  d^argento  diammoniacale,  N(NIP)  Ag  U^NO^.  In  questo 
reagente  i  pezzi  rimangono  24  ore.  Dopo  si  passano  per  altro  24  oro  in  una  soluzione 
di  aldeide  formica  al  4  ^U ,  rispettivamente  di  formolo  al  10  °/o ,  fortemente  alcalinizzata 
con  carbonato  di  litina.  Sì  lava  rapidamente,  si  disidrata  nella  serie  degli  alcool  o  si 
include  in  paraffina.  I^  disidratazione  e  P  inclusione  debbono  essere  eseguite  con  la 
maggiore  rapiditii  possibile  perchè  nelP  alcool  assoluto  e  nello  xilolo  viene  disciolta  una 
notevole  dose  di  precipitato  argenteo.  L^  inclusione  deve  essere  eseguita  in  paraffina  che 
abbia  un  punto  di  fusione  assai  basso.  Le  sezioni,  di  cui  è  bene  utilizzare  le  più  su- 
perficiali, cioè  quello  nelle  quali  fra  il  connettivo  delle  guaine  vengono  appena  sfiorati  i 
fascetti  nervosi,  vanno  distese  sui  vetrini  coprioggetti  bagnati  come  di  consueto  con 
acqua  distillata.  Così  quando  i  vetrini  sono  nella  stufa  la  paraffina  molto  molle  può  lique- 
facendosi  scorrere  alquanto  sullo  strato  convesso  di  acqua  dissociando  lievemente  le  fibre 
nervose  incluse  in  essa.  Evaporata  V  acqua,  quando  la  paraffina  si  solidifica  e  si  retrae 
dopo  essersi  espansa,  ancor  più  dissocia  le  fibre.  Si  hanno  perciò  preparati  non  molto 
meno  adatti  alla  osservazione  che  quelli  eseguiti  col  metodo  della  dilacerazione  il  quale 
ora  giustamente  torna  ad  essere  il  più  apprezzato  nello  studio  dei  nervi  periferici  come 
dichiarava  in  un  recente  lavoro  Strans ky.  Col  procedimento  che  ho  descritto  si 
possono  osservare  spesso  fibre  di  un  fascio  tutto  sparpagliate  e  fibre  isolate  che  congiun- 
gono  obliquamente  due  fasci  i  quali  furono  fra  loro  parzialmente  scissi,  fibre  con  un 
capo  riunito  a  un  fascio  e  con  l' altro  completamente  libere,  in  fine  fibre  del  tutto  dis- 
sociate in  corrispondenza  dei  capi  delle  sezioni,  reperti  analoghi  a  quelli  che  con  parti- 
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oolaro  artifizio  di  tecnica  otteneva  Henriksen  nello  sezioni  di  nervi  inclusi  in  celloi- 
dina.  Cosi  si  hanno  punti  del  preparato  molto  atti  air  esame,  mentre  che  ove  le  fibre 
rimangono  adese  fra  loro,  specialmente  essendo  in  molti  piani,  a  causa  del  notevole 
spessore  delle  sezioni,  neoessario  allo  studio  di  certi  dettagli  e  alla  osservazione  delle 
fibre  in  un  lungo  percorso,  nulla  si  può  vedere.  Oltre  a  ciò  sembra  che  il  metodo  riesca 
completamente  solo  nelle  fibre  dissociate,  in  parte  perchè  il  viraggio  agisce  più  facilmente 
su  di  esse,  in  parte  perchè  qualche  dettaglio  di  struttura  è  presumibile  dipenda  dal  fatto 
della  dissociazione  che  può  avvenire  per  caso  in  alcuni  fasci  superficiali  anche  nei  primi 
passaggi.  Vi  si  dovrà  attribuire  per  esempio  P enorme  dilatazione  delle  incisure  di 
Schmidt-Lantermann  che  in  seguito  constateremo,  ma  di  cui  ancora  non  intendo 
di  approfondire  V  interpretazione.  I  tentativi  eseguiti  per  ottenere  preparati  con  la  dila- 
cerazione hanno  avuto  esito  negativo.  Invece  ho  trovato  giovevole  un  particolare  arti- 
fizio col  quale  si  ottengono  pure  buoni  preparati.  Mediante  gli  aghi  da  dilacerazione, 
operando  sotto  la  lento  del  microscopio  semplice,  ho  tolto  V  involucro  del  nervo  e  ho 
lievemente  dissociato  i  fascetti  togliendo  dal  nervo  stesso  quanto  più  connettivo  fosse 
possibile.  Il  nervo  cosi  dissociato  ho  legato,  disteso  come  al  solito,  su  un  piccolo  stecchino 
e  poi  ho  involto  ogni  cosa,  come  usava  nel  suo  metodo  Cipollone,  in  un  sacchetto 
formato  con  un  pezzo  di  membrana  testacea  dell^  uovo,  la  quale  in  questo  caso  supplisce 
r  involucro  del  nervo  necessario  alla  riuscita  del  metodo.  Eseguiti  i  vari  passaggi  ho 
incluso  in  paraffina  e  sezionato  ecc.,  come  usualmente.  Molte  fibre  appaiono  sezionate 
obliquamente  o  trasversalmente,  ma  la  maggior  parte  si  osservano,  ben  dissociate,  in 
senso  longitudinale.  Tornando  ai  passaggi  necessari,  rimane  a  dire  che  i  vetrini  deb- 
bono essere  messi  in  xilolo,  in  alcool  assoluto  e  poi  in  acqua  distillata  e  in  seguito  in 
una  soluzione  di  cloruro  d^  oro  che  si  ottiene  aggiungendo  a  20  centimetri  cubi  di  acqua 
distillata  un  centimetro  cubo  di  soluzione  di  cloruro  d^  oro  al  Vg  ^/o  e  alcalizzando 
con  alcune  gocce  di  soluzione  satura  di  carbonato  di  litina.  Ivi  i  vetrini  si  tengono 
nella  oscurità  finché  le  sezioni  che  prima  avevano  un  colorito  bruno-rossiccio  non 
acquistino  un  colorito  nerastro.  Poi  si  passano  per  brevissimo  tempo  in  una  soluzione 
di  iposolfito  di  sodio  al  5  o/o.  É  necessario  lavar  poi  in  acqua  che  contenga  lieve  dose 
di  un  acido  minerale,  altrimenti  il  vetrino  rimarrebbe  coperto  da  numerosissimi  pic- 
coli cristalli  che  vi  si  sono  depositati  durante  il  bagno  di  viraggio  e  da  piccoli  cri- 
stalli che  precipiterebbero  ancora  durante  il  passaggio  in  alcool  assoluto  che  serve  a 
disidratare  dopo  avvenuta  la  fissazione  colP  iposolfito  di  sodio.  I  detti  cristalli  distur- 
berebbero enormemente  P  osservazione  al  microscopio.  Dopo  la  disidratazione  e  il  ri- 
schiaramento in  xilolo  si  monta  in  balsamo  del  Canada. 

Ho  preso  anzitutto  come  oggetto  di  studio  i  nervi  della  cavia.  Descrivo  le  sezioni 
longitudinali  non  molto  sottili  in  maniera  che  le  fibre  possono  essere  vedute  in  tutto  il 
loro  spessore  e  scelgo  i  punti  in  cui  esse  si  presentano  dissociate.  La  particolare  tessi- 
tura che  si  osserva  in  ciascuna  fibra  ha  colorito  marrone  scuro  con  varie  gradazioni  e 
spicca  su  un  fondo  incoloro.  Le  fibre  a  forte  ingrandimento  si  presentano  costante- 
mente suddivise  fra  uno  strozzamento  di  Ranvier  e  T altro  in  un  numero  variabile 
di  segmenti  i  quali  hanno  fra  loro  differente  lunghezza  ;  con  maggiore  frequenza  in  un 
tratto  di  fibra  se  ne  hanno  molti  notevolmente  brevi,  talora  invece  pochissimi  assai 
lunghi,  talora  brevi  alternati  con  lunghi.  Nella  fig.  1  se  ne  hanno  prevalentemente 
di  brevi,  nella  fig.  2  se  ne  hanno  di  lunghi  (1).  Questi  segmenti  alla  loro  termina- 


(1)  Tatto  le  mlerofotografle  sono  eseguite  oon  V  ingrandimento  di  700  diametri. 
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zione  si  mostrano  o  da  una  parte  con  una  punta  tronoa,  in  maniera  da  finire  con  la 
forma  di  un  imbuto  che  abbia  un  profilo  segnato  da  linee  curve,  e  dall*  altra  parte 
assai  slargati,  in  maniera  da  simulare  un  calice,  oppure  appuntati  da  ambedue  le  partì 
0  da  ambedue  slargati  a  calice.  Nella  fìg.  1  a  sinistra  si  ha  quest'  ultima  forma,  a 
destra  la  penultima  e  si  ha  V  altra  forma  nelle  fig.  3  e  8.  Come  si  osserva  dovunque 
neUe  figure,  la  parte  di  un  segmento  che  termina  appuntata  si  incastra  in  quella  del 
segmento  prossimo  che  termina  slargata;  rimane  però  ai  lati  della  punta  un  ampio 
spazio  incoloro;  una  sottile  strìa  decorre  inoltre  pressoché  parallela  al  margino  della 
punta  stossa  prendendo  inserzione  suU^  apice  e  presso  la  base  di  quella. 

Nelle  fibre  più  sottili  che  sono  sempre  assai  più  intensamente  colorate  delle  grosse, 
i  vari  segmenti  sono  sempre  in  proporzione  assai  più  lunghi  che  non  quelli  delle  fibre 
dotate  di  un  grande  spessore  e  terminano  nella  stessa  maniera  prendendo  fra  loro  ana- 
loghi rapporti,  come  nella  fìg.  2  a  destra. 

Ma  nelle  fibre  dotate  di  grande  spessore  si  osservano  ancora  non  frequentemente 
altri  dettagli  circa  la  forma  dei  vari  segmenti  e  i  rapporti  che  questi  contraggono  fra 
loro.  Alcune  volte  due  segmenti  paiono  incontrai  si  per  mezzo  dell'  estremo  foggiato 
a  punta;  ma  in  tal  caso  (fìg.  3  al  centro)  al  luogo  dellMncontro  si  osserva  come 
V  abbozzo  di  un  segmento  il  quale  abbia  da  ambedue  le  parti  lo  slargamento  a  calicò, 
si  osserva  cioè  una  formazione  analoga  in  cui  il  corpo  è  ridotto  a  termini  minimi  e 
permangono  bilateralmente  le  due  ali  che  rappresentano  in  sezione  i  due  estremi  slar- 
gati a  calice.  Altro  volte  si  ha  come  V  abbozzo  di  un  segmento  foggiato  da  una  parte 
a  punta  e  dall'  altra  a  calice  (fig.  1  verso  destra  e  3  verso  sinistra)  perchè  si  osserva 
una  brevissima  formazione  che  ha  una  punta  cui  sono  annesse  duo  ali  dirette  in  senso 
opposto  alla  prima  ;  in  osse  si  incastra  la  punta  più  o  meno  allungata  di  un  altro  seg- 
mento e  dalla  parte  opposta  ancora  un  segmento  accoglie  nella  sua  terminazione  slar- 
gata la  punta  dell'  abbozzo  intercalare.  Di  questi  si  possono  avere  anche  due  o  tre  l' uno 
dopo  l'altro.  In  altri  casi  si  ha  poi  come  l'abbozzo  di  un  segmento  che  termini  coi  due 
estremi  assottigliati  (fig.  4)  ma  anche  qui  il  corpo  è  straordinariamente  ridotto  in  maniera 
che  invece  di  essere  limitato  lungo  i  margini  della  fibra  da  due  linee  di  una  certa 
lunghezza,  tocca  il  margine  della  fibra  con  due  punte  le  quali  sono  del  tutto  acumi- 
nate. Neil'  insieme  si  ha  una  forma  a  losanga.  Altre  volte  le  due  punte  laterali  sono 
tronche,  sicché  per  gradi  si  giunge  alla  forma  comune  del  segmento  che  ha  i  due 
estremi  assottigliati.  Così  si  osservano  pure  i  tipi  di  passaggio  degli  altri  abbozzi  nel 
tipo  comune  di  segmento  cui  si  riferiscono.  Oltre  a  queste  non  si  osserva  nessuna 
altra  forma. 

(Costantemente  le  ali  che  rappresentano  la  sozione  longitudinale  dello  slargamento 
a  calice  si  continuano  col  loro  apice  direttamente  o  a  tutta  sostanza  col  contomo  della 
fibra  e  rappresentano  cosi  una  delle  intime  connessioni  fra  segmento  e  segmento  di  cui 
perciò  l'uno  si  continua  nell'altro.  La  seconda  connessione  fra  due  segmenti  è  data 
dal  fatto  che  ciascuna  delle  punte  che  simulano  il  becco  di  un  imbuto,  in  corrispon- 
denza del  suo  apice  è,  come  appare  ad  una  attenta  osservazione  che  si  esegua  ibchet- 
tando,  alquanto  slargata  e  si  continua  a  tutta  sostanza  con  il  fondo  del  calice  in  cui  è 
raccolta.  Queste  connessioni  si  osservano  in  ogni  figura,  ma  specialmente  nelle  figure  1, 
3,  4,  8  0  9. 

In  corrispondenza  degli  strozzamenti  di  Ranvier  si  ha  una  peculiare  disposizione. 
Ivi  si  incontrano  sempre  con  un  estremo  assottigliato  due  segmenti  i  quali  sono  costan- 
temente assai  più  lunghi  di  tutti  gli  altri.  Però  ciascuno  (fig.  5)  ha  anche  all'  intomo 
del  suo  apice  un  allargamento  caliciforme  il  quale  nel  punto  di  incontro  con  quello  op- 
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posto  si  chiude,  o  meglio  possiamo  dire  che  i  due  apici  si  incontrano  a  traverso  due 
segmenti  di  sfera  nei  quali  sono  racchiusi  e  che  si  mettono  a  contatto  fra  loro  per 
la  parte  convessa. 

Un  fatto  il  quale  appare  a  prima  vista  è  che  si  ha  diffusa  per  tutto  una  strut- 
tura reticolare.  Il  corpo  di  ciascun  segmento  se  si  osserva  la  fihra  sulla  sua  superfì- 
cie, come  specialmente  nella  fìg.  2,  appare  costituito  da  una  rete  non  molto  sottile, 
abbastanza  regolare  e  nettissima,  le  cui  maglie  tendono  generalmente  alla  forma  ova- 
larè  e  talora  a  quella  losangica.  La  estrema  nettezza  con  cui  la  struttura  reticolare 
appare  ci  rende  certi  che  non  si  tratti  della  colorazione  saltuaria  d^una  sostanza 
omogenea,  ma  che  si  tratti  proprio  di  una  particolare  formazione  in  certo  modo  indi- 
pendente dagli  elementi  con  cui  ha  rapporto  ;  a  tal  punto  che  spesso  in  fìbre  lacerato 
si  vedono  per  esempio  lembetti  di  questa  rete  asportati,  nuotanti  qua  e  là  o  se  ne 
vedono  i  brandelli  ancora  ad  essa  attaccati  per  un  capo,  liberi  con  V  altro  capo  nel 
mezzo  in  cui  sono  montate  le  sezioni  del  nervo.  Abbassando  poi  la  vite  micrometrica 
in  maniera  da  non  osservare  più  la  superficie  della  fibra,  ma  da  osservare  quest^  ul- 
tima secondo  il  piano  passante  per  il  suo  asse  mediano  longitudinale  oppure,  molto 
meglio,  osservando  una  fibra  che  sia  stata  sezionata  dalla  lama  microtomica  in  senso 
longitudinale,  si  scorge  che  la  parte  assile  della  fibra  è  completamente  scolorata  per 
uno  spessore  certo  maggiore  di  quello  che  si  potrebbe  attribuire  al  cilindrasse  ivi 
collocato,  e  in  una  zona  periferica  sono  disposte  secondo  una  linea  parallela  al  mar- 
gine della  fibra,  adiacenti  a  questo,  tante  formazioni  circolari  dotate  di  una  certa 
regolarità,  come  nelle  fibre  di  medio  calibro  riprodotte  nella  fig.  6.  In  una  sezione 
trasversa  (fig.  7)  si  osserva  lo  stesso  fatto,  il  contorno  cioè  della  fibra  è  formato  da 
tanti  circoletti  allineati  regolarmente  secondo  una  grande  linea  circolare.  Nel  centro 
si  ha  uno  spazio  del  tutto  incolore  più  ampio  di  quello  che  potrebbe  essere  occupato 
dal  cilindrasse.  Dirò  subito  a  proposito  delle  sezioni  trasverse  che  invece  nei  punti 
i  quali  corrispondono  al  passaggio  fra  un  segmento  e  V  altro,  ove  sempre  V  allarga- 
mento caliciforme  di  un  segmento  abbraccia  P  apice  del  segmento  prossimo  e  fira  oa- 
licc  e  apice  rimane  uno  spazio  incoloro  assai  ampio,  la  sezione  trasversale  è  formata 
da  un  circolo  molto  largo  e  sottile,  sezione  del  calice,  più  o  meno  largo  e  sottile  secondo 
il  punto  in  cui  questo  è  sezionato,  e  da  un  altro  circoletto  assai  piccolo  situato  nel. 
centro,  sezione  delP  apice.  Una  di  queste  imagini  si  ha  nella  fig.  7  in  alto  e  a  sinistra. 

Ad  una  osservazione  dettagliata  fochettando  accuratamente  notiamo  che  anche 
V  apice  dei  vari  segmenti  per  tutta  la  sua  estensione  presenta  una  struttura  retico- 
lare ma  assai  più  fine  di  quella  sopra  descritta,  con  maglie  molto  più  pìccole,  od  in 
continuazione  diretta  per  mezzo  di  un  passaggio  graduale  consistente  nell^  allarga- 
mento e  ingrossamento  delle  maglie,  con  la  rete  più  grossa  che  si  osserva  nel  corpo  del 
segmento  e  propriamente  con  la  fàccia  interna  della  parete  di  questo  (fig.  8).  Alzata  la 
vite  micrometrica,  se  la  abbassiamo  per  osservare  la  superfìcie  di  una  fìbra,  prima 
che  tale  superficie  ci  appaia  in  complesso,  osserviamo  già  in  alcuni  punti  un^  altra 
sottilissima  struttura  reticolare  nettissima  eguale  a  quella  osservata  sull^  apice  dei 
vari  segmenti.  Appartiene  a  quelle  località  della  fibra  che  rappresentano  gli  slarga- 
menti  a  calice.  Ce  ne  convinciamo  continuando  ad  abbassare  la  vite  micrometrica 
perchè  allora  riconosciamo  la  loro  ubicazione,  vediamo  come  abbraccino  gli  apici  ap- 
puntati dei  segmenti  vicini.  Intanto  vediamo  pure  come  la  fine,  struttura  reticolare 
dallo  slargamento  caliciforme  passi  gradatamente,  allargando  e  ingrossando  le  proprie 
maglie,  a  continuarsi  neUa  rete  più  massiccia  del  corpo  di  ciascuno  dei  due  segmenti 
che  a  quel  ponto  si  riuniscono  e  propriamente  si  innesti  alla  superficie  estema  della 
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loro  parete.  Nella  fig.  9  due  slargamonti  caliciformi  identici  si  seguono  direttamente 
in  piani  un  poco  differenti  ;  lo  slargamento  superiore  ò  visto  proprio  in  superficie, 
r  altro  serve  di  confronto  come  punto  di  passaggio  verso  la  comune  immagine  in  cui 
si  osserva  secondo  V  asse  mediano  longitudinale.  Nella  fig.  2,  in  basso,  è  evidente 
una  di  queste  reti.  In  sezione  trasversale  anche  a  questo  punto  che  ho  sopra  de- 
scritto si  osserva  coi  fortissimi  ingrandimenti  che  tanto  il  circolo  esterno  come 
quello  interno  sono  costituiti  da  tanti  piccoli  circoletti  che  ci  ricordano  nelle  loro 
esigue  proporzioni  la  struttura  descritta  a  proposito  della  sezione  tras versa  del  corpo 
dei  segmenti. 

In  corrispondenza  degli  strozzamenti  di  Ranvior  si  hanno  gli  stessi  fatti,  cioè 
una  sottile  rete  appare  osservando  la  superficie  delle  due  sfere  che  si  mettono  a  con- 
tatto e  un^  altra  appare  sugli  apici  dei  due  segmenti  che  si  incontrano  ;  si  osserva 
inoltre  in  sezione  trasversale  una  immagine  analoga  a  quella  che  è  in  corrispondenza 
degli  allargamenti  caliciformi. 

É  degno  di  nota  il  fatto  seguente.  Con  assoluta  costanza  in  corrispondenza  degli 
strozzamenti  diRanvier  la  colorazione  è  molto  più  intensa  che  altrove.  Ivi  la 
fìtta  rete  che  copro  i  due  segmenti  di  sfera,  oltre  ad  essere  colorata  più  intensamente, 
è  colorata  più  irregolarmente  che  la  fitta  finissima  rete  la  quale  appare  altrove. 
Assai  spesso  è  difiìcile  nei  preparati  che  non  ebbero  una  eccessiva  differenziazione 
discernere  la  struttura  reticolare,  e  per  gradi  si  passa  ai  preparati  in  cui  i  pressi  dello 
strozzamento  appaiono  in  superficie  con  una  colorazione  omogenea.  Per  un  tratto  no- 
tevole da  ambo  i  lati  dello  strozzamento  la  rete  è  pure  assai  colorata,  le  sue  maglie 
sono  piuttosto  pic4X)le,  i  tramezzi  molto  grossi  e  talora  irregolari.  Si  ha  poi  un  pas- 
saggio graduale  nella  comune  intensità  di  colorazione  della  fibra.  É  anche  difficilissimo 
naturalmente  potere  osservare  la  struttura  dei  due  apici  di  segmento  che  si  incontrano, 
dato  il  fatto  che  questi  apici  debbono  essere  osservati  a  traverso  le  due  sfere  ipercolo- 
rate  che  li  involgono.  La  forma  dei  detti  apici  e  il  reticolo  che  li  ricopro  si  intrave- 
dono perciò  assai  raramente  nei  preparati  che  hanno  assunto  una  colorazione  normale. 
Inveoe  li  ho  potuti  studiare  òon  sufficiente  facilità  nei  preparati  di  nervi  che  erano  a 
uno  stadio  di  impregnazione  assai  poco  avanzato.  Ivi  la  fibra  ha  in  complesso  un  lie- 
vissimo colorito  giallo  e  la  sua  struttura  è  appena  aooennata  eccetto  che  in  corri- 
spondenza degli  strozzamenti  di  Ranvier  ove  si  ha  già  una  colorazione  piuttosto  in- 
tensa. Gli  apici  dei  due  segmenti  che  si  incontrano  si  possono  osservare  nelle  fibre 
ipercolorate  solo  quando  per  una  circostanza  fortuita  nelle  sezioni  longitudinali  vennero 
asportate  tanto  superiormente  che  inferiormente  le  calotte  delle  due  sfere  (fig.  6). 

Tornando  un  poco  addietro  debbo  rilevare  come  si  possa  estendere  anche  alle  parti 
più  sottili,  gli  slargamenti  caliciformi,  gli  apici  dei  segmenti  e  le  sfere  che  si  incon- 
trano por  formare  gli  strozzamenti  di  Ranvier  e  perciò  a  tutta  la  sostanza  fino  ad 
ora  esaminata,  una  considerazione  che  si  integra  con  una  semplice  constatazione  di 
fatto  la  quale  appare  evidente  specialmente  a  proposito  del  corpo  di  ciascun  segmento. 
Siccome  questo  presenta  una  struttura  reticolare  visto  in  superficie  e  pure  in  sezione 
longitudinale  e  pure  in  quella  trasversale,  non  essendo  altro  i  circoli  allineati  che  una 
stretta  reto  a  maglie  circolari,  non  possiamo  realmente  più  parlare  di  rete  ;  qui  ab- 
biamo certo  formazioni  a  tre  dimensioni,  cioè  tanti  alveoli  di  cui  si  colorisce  la  parete 
e  che  sono  regolarmente  disposti,  e  costituiscono,  di  che  cosa  ripieni  discuteremo  poi, 
la  sostanza  finora  descritta,  adattandosi  per  dimensioni  e  posizione  alla  forma  che  tale 
sostanza  presenta  neir  essere  divisa  in  particolari  segmenti  fra  loro  collegati.  Tale 
sostanza  evidentemente  per  la  posizione  che  occupa  è  la   guaina   mielinica.  In  fatti 
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all^  esterno  di  essa,  oltre  una  linea  retta  che  lo  costituisce  un  limite  ed  ò  colorata  in 
nero  e  probabilmente  rappresenta  uno  strateroUo  di  protoplasma,  s' osservano  spesso  qua 
e  là  i  nuclei  allungati  che  sono  quelli  della  guaina  di  Schwann  e  ancora  air  in- 
fuori talora  si  osserva  la  sezione  longitudinale  di  questa  guaina  appena  colorata.  Ia 
detta  sostanza  limita  air  interno  uno  spazio  incoloro  destinato  in  parte  al  cilindrasse. 
Dunque  tutto  ciò  che  ha  la  struttura  alveolare  descritta  è  mielina. 

Oltre  ad  averlo  applicato  ampiamente  nella  cavia  ho  provato  lo  stesso  metodo 
anche  in  altri  mammiferi,  cioè  nel  coniglio,  nel  cane,  nel  gatto  e  anche  nell^  uomo.  Col 
variare  dello  spessore  e  forse  di  qualche  altra  proprietà  dei  nervi  appartenenti  ai  diversi 
ordini  di  mammiferi,  il  metodo,  nelle  scarse  prove  eseguite,  essendo  in  gran  parte  fon- 
dato su  una  tecnica  empirica,  la  quale  devo  essere  acquistata  con  prove  numeroso  con- 
sistenti soprattutto  nella  varia  durata  d^  azione  dei  reagenti  sui  pozzi,  non  ha  fornito 
resultati  perfètti,  tuttavia  ha  oondotto  a  tali  reperti  che  ci  garantiscono  V  identità  della 
struttura  descritta  a  proposito  dei  nervi  di  cavia  con  la  stnittura  dei  nervi  degli  altri 
mammiferi.  Per  cui  quanto  ho  descritto  e  quanto  verrò  ancora  descrivendo  credo  si 
possa  estendere  anche  a  questi  ultimi. 

Il  detto  metodo,  per  quante  modificazioni  alla  durata  d' azione  dei  diversi  reagenti 
abbia  tentate,  non  è  mai  riuscito  nel  sistema  nervoso  centrale  nò  nelle  radici  spinali 
in  cui  con  estrema  facilità  s^  ottiene  invece  la  impregnazione  del  cilindrasse.  La  qual 
cosa  per  indizi  certi  resulta  dipendente  piuttosto  che  da  fondamentali  differenze  nella 
struttura  delle  fibre  nervose,  e  questo  dico  principalmente  a  proposito  delle  radici 
spinali,  da  fondamentali  differenze  del  filtro  il  quale  involge  lo  detto  fibre.  Tale  filtro  è 
quasi  abolito  riguardo  ai  pezzi  tagliati  dal  sistema  nervoso  centrale,  è  costituito  per  le 
radici  spinali  dagli  involucri  propri  di  esse.  Si  ottiene  solamente  una  debolissima  co- 
lorazione di  alcune  strie  che  decorrono  obliquamente  di  tanto  in  tanto,  appaiate,  e 
rappresentano  la  sezione  degli  slargamenti  calici  formi  e  il  contorno  della  estremità 
appuntata  di  segmento  la  quale  si  incastra  nei  primi.  Questo  reperto  fa  presumere 
che  almeno  nelle  fibre  delle  radici  spinali  si  abbia  la  stossa  struttura  descritta  per  le 
fibre  dei  nervi. 

Incidentalmente  osserverò  come  possa  avere  importanza  la  constatazione  di  una 
peculiare  permeabilità  degli  involucri  appartenenti  alle  radici  spinali  quando  si  debba 
interpretare  la  facilità  con  cui  particolari  affezioni  possono  localizzarsi  elettivamente 
alle  dette  radici  e  oome  processi  morbosi  a  queste  adiacenti  possano  generare  la  loro 
particolare  sintomatologia  a  carico  delle  stesse. 

Nei  nervi  che  furono  bolliti  in  alcool  assoluto  e  poi  trattati  con  etere  etilico,  in 
cui  si  osserva  il  reticolo  descritto  daEwald  e  Ktihne,  non  si  colorisce  assoluta- 
mente nulla  di  quanto  ho  sopra  descritto.  Raramente  nei  preparati  molto  colorati  il 
reticolo  di  Ewald  e  Eiihne   si  annerisce  alquanto. 

Il  metodo  riesce  egregiamente  anche  nei  nervi  patologici. 

In  fine  riferisco  di  avere  eseguito  a  titolo  di  controllo  alcuni  preparati  di  nervi 
che  dopo  la  consueta  fissazione  con  formolo  furono  coloriti  con  T  acido  osmico.  Ho 
eseguito  la  colorazione  in  massa,  cioè  breve  lavaggio  dei  pezzi  dopo  la  fissazione,  per- 
manenza varia  nella  soluzione  di  acido  osmico  all'  1  **/,,,  da  2  a  4,  8,  12  ore  ;  24  ore 
di  lavaggio  in  acqua  corrente,  inclusione  e  sezione. 

Era  forse  da  aspettarsi  un  reperto  il  quale  rappresentasse  esattamente  la  nega- 
tiva di  quello  ottenuto  col  metodo  al  nitrato  d'  argento.  Tale  risultato  ho  ottenuto 
invece  solo  parzialmente.  Si  colorisce  la  medesima  parete  degli  alveoli  sopra  descritti. 
Essa  però  si  mostra   colorita  dall'  acido  osmico  assai  debolmente   mentre  appare  for- 
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nita  di  maggiore  spessore  in  questi  preparati  che  non  in  quelli  descritti  prima,  a  tal 
punto  che  anziché  di  un  reticolo,  vista  la  fibra  in  superficie,  si  ha  V  imagine  (fig.  10) 
di  quella  ohe  potrebbe  dirsi  una  membrana  fenestrata.  L^  orlo  di  ogni  maglia  di  que- 
sta membrana  è  tracciato  da  una  linea  nerissima  il  più  spesso  irregolare  e  frammen- 
tata, in  alcuni  punti  molto  grossa,  in  altri  sottile,  la  quale  però  può  talora  mancare. 
Si  osserva  nelle  sezioni  longitudinali  riprodotte  nelle  fig.  10  e  12.  Con  V  aumentare  in 
grossezza  di  essa  rare  volte  si  può  giungere  fino  al  punto  che  ciascun  foro  della  rete 
o  membrana  fenestrata  viene  a  essere  riempito  da  una  massa  assolutamente  nera. 
Talvolta  questa  massa  è  staccata  dall'  orlo  del  foro  in  cui  è  contenuta  e  appare  fra 
runa  e  P altro  un  sottile  spazio  del  tutto  incoloro  come  nella  fibra  che  occupa  la 
parte  mediana  della  fig.  11.  Tutti  questi  fatti  si  rilevano  osservando  le  fibre  tanto 
in  superficie  quanto  in  sezione  longitudinale  o  trasversale  ;  negli  ultimi  due  casi  la 
detta  struttura,  come  appare  dalle  figuro  su  indicate  è  disposta  regolarmente  su  una 
linea  alla  periferia  mentre  che  la  parte  mediana  molto  ampia  della  fibra  è  assai  de- 
bolmente colorata,  assai  più  debolmente  che  non  i  tramezzi  della  rete.  Il  cilindrasse 
appare  debolmente  colorato  in  giallastro.  Sono  accennate  pure  con  caratteri  simili  a 
quelli  che  risultano  con  V  altro  metodo  le  varie  forme  dei  segmenti  in  cui  si  divide 
lo  spazio  che  decorre  fra  uno  strozzamento  di  Ranvier  e  P altro.  Quella  che  ap- 
pare come  una  rete,  ma  che  anche  qui  risulta  essere  costituita  dalle  pareti  di  nume- 
rosi alveoli,  si  continua  assottigliandosi,  come  si  osserva  bene  in  alcune  sezioni 
longitudinali,  dal  corpo  dei  segmenti  sugli  estremi  appuntati  e  sugli  slargamenti  ca- 
liciformi  costituendo  la  loro  parete.  É  notevolissimo  il  fatto  ohe  mentre  col  mio  me- 
todo apparivano  nettissime,  assolutamente  schemàtiche,  la  forma  e  la  connessione  dei 
vari  segmenti,  con  questo  metodo  appaiono  alquanto  Irregolari,  come  dalla  fibra  situata 
a  sinistra  della  fig.  11;  il  vuoto  esistente  fra  un  apice  di  segmento  e  lo  slarganiento 
caliciforme  delP  altro  talvolta  è  anche  attraversato  da  lacinie  irregolari  pressoché  di- 
rotte trasversalmente.  In  alcuni  preparati  è  anche  difficile  discemere  i  segmenti. 

In  corrispondenza  degli  strozzamenti  di  Ranvier  si  ottiene  struttura  analoga 
come  col  mio  metodo.  Qui  però  anziché  osservare  una  colorazione  più  intensa  che 
nelle  altre  parti  della  fibra,  se  ne  osserva  una  notevolmente  più  lieve. 

Quanto  ho  descritto  si  può  rilevare  con  una  certa  chiarezza  solamente  noi  prepa- 
rati che  subirono  una  breve  azione  dell'  acido  osmico  e  perciò  hanno  assunto  in 
massa  una  colorazione  molto  debole.  Nei  preparati  più  colorati  i  vari  elementi  della 
fibra  sono  assai  meno  evidentemente  differenziati  e  si  giunge  per  gradi  fino  a  osser- 
vare una  colorazione  totale  omogenea  completamente  nera  della  fibra,  salvo  a  intra- 
vedere come  una  lieve  sagrinatura  della  stessa. 

Inoltre  debbo  rilevare  che  nei  nervi  trattati  con  acido  osmico  a  fresco,  cioè  senza 
procedente  fissazione,  si  osserva  coi  forti  ingrandimenti,  se  le  fibre  assunsero  una 
colorazione  debolissima,  una  struttura  pressoché  identica  a  quella  osservata  nei  nervi 
colorati  nella  stessa  maniera  dopo  la  fissazione  in  formolo,  forse  anche  più  netta. 

In  fine  ho  eseguito  una  colorazione  con  P  acido  osmico  secondo  il  metodo  di 
Robertson  cioè,  ottenute  le  sezioni  dai  pezzi  fissati  in  formolo  e  inclusi  in  paraf- 
fina, le  ho  trattate  prima  con  il  mordente  di  Weigert  per  la  colorazione  della  ne- 
vroglia  durante  24  ore  o  più,  poi  con  acido  osmico  all'  1  Wo  durante  mezz'  ora  nel- 
V  oscurità,  poi  con  una  soluzione  di  acido  pirogallioo  al  5  ^^/^  durante  mezz'  ora,  poi 
durante  alcuni  minuti  prima  con  permanganato  di  potassio  ad  ^/4  ^i^  e  in  seguito  con 
acido  ossalico  all'  1  Wo  avendo  avuto  cura  di  eseguire  brevi  lavaggi  dopo  l' uso  di  cia- 
scun reagente. 
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Nei  preparati  in  cui  la  mordenzatura  non  fa  molto  prolungata  e  fu  energica  la 
differenziazione  si  osserva  il  retìcolo  oome  al  solito,  eccetto  che  le  maglio  di  esso 
appaiono  esilissime.  Si  ha  una  colorazione  molto  intensa  in  corrispondenza  delP  apice 
appuntato  dei  segmenti,  ma  ivi  certamente  oltre  il  reticolo  ò  colorito  qualche  altro 
elemento  che  sembra  stia  a  rivestire  V  esterno  o  V  interno  del  detto  apice.  Si  ottiene 
cioò  una  imagino  analoga  a  quella  che  ottenevano,  come  vedremo  in  seguito,  Bolton 
e  Wynn.  Per  gradi,  con  la  mordenzatura  più  prolungata  e  la  minoro  differenziazione 
si  arriva  al  punto  in  cui  tutta  In  guaina  mieliniea  è  uniformemente  colorata  in  nero. 

Evidenlemenie  la  strulturn  fin  qui  descritUi  non  hn  nessun  rapporto  né 
cogli  imbuti  neuroc^ieraiinici  di  Golgi  né  con  le  formazioni  analoghe  stu- 
diale da  Rezzonico,  Gattoni,  Sala  né  con  gli  imbuti  dì  sost<inza  cemen- 
Uinte  di  Koch-Schiefferdecker,  poiché  tutti  questi  elementi  si  sa  bene 
che  corrispondono  per  sede  alle  incisure  di  Schmidt-Lnntormann  dove 
appunto  i  miei  preparati  si  mostrano  del  tutto  incolori,  cioè  nello  spazio  in 
cui  avviene  l' incastro  di  un  segmento  nell'  altro.  E  che  a  questi  spazi  in- 
colori corrispondano  le  dette  incisure  non  è  alcun  dubbio,  basta  considerare 
In  disposizione  di  essi,  il  fatto  che  per  tale  disposizione  risultano  le  forme 
particolari  dei  segmenti  che  fecero  dare  a  questi  la  denominazione  di  cilindro- 
conici  e  il  fatto  che  nessun  altro  punto  della  fibra  sia  interrotto  in  maniera 
da  corrispondere  a  tali  incisure.  Esse  sono  nei  miei  preparati  enormemente 
dilatate,  ma  si  osservano  talora  forme  di  passaggio  che  tendono  a  portarle  al 
tipo  comune  e  ci  dimostrano  la  loro  essenza. 

Si  riconnetterebbe  piuttosto  con  la  struttura  sopra  descritta  il  cosi 
detto  reticolo  di  neurocheratina  che  Ewald  e  Kiìhne  pei  primi  rilevarono 
intatto  dopo  aver  digerito  artificialmente  i  pezzi  di  tessuto  nervoso  in  succo 
gastrico  0  pancreatico  o  averli  bolliti  in  alcool  e  trattati  con  etere  o  averli 
trattati  con  idrato  di  potassa  mollo  diluito.  Tali  autori  asserivano  che  il  reti- 
colo descritto  fosse  costituito  da  neurocheratina  oltre  che  per  le  già  delle 
anche  per  alcune  altre  sue  proprietà  fisico-chimiche.  Stabilivano  inoltre  che 
fosse  diviso  in  due  strati  riuniti  da  Irabecole,  I'  uno  situalo  al  di  sotto  della 
guaina  primitiva,  l'altro  intorno  al  cilindrasse.  Ghittenden  e  altri  autori 
ne  confermarono  la  natura,  lo  misero  poi  in  evidenza  anche  Pertik,  Koelliker 
e  Gedoelst.  Rumpf  confermò  il  punto  di  vista  morfologico,  ma  riteneva 
che  fosse  associata  alla  neurocheratina  una  sostanza  albuminoide  digeribile 
per  mezzo  della  tripsina  e  una  sostanza  cementante  cui  si  poteva  attribuire 
il  formarsi  delle  incisure  di  Schmidt-Lanlermann.  Gorthy  descrisse 
una  struttura  raggiata  delle  fibre  viste  in  sezione  trasversale  in  cui  i  raggi 
si  colorivano  con  carminio  ed  ematossilina,  sostanze  che  non  coloriscono  la 
mielina.  Una  struttura  analoga  a  quella  descritta  da  Ewald  e  Kùhne  fu 
anche  colorita  da  Gerla  eh  per  mezzo  del  metilvioletto,  dell'eosina,  dell'aliza- 
rina e  del  bleu  d'anilina  dopo  trattamento  con  alcool,  da  Koelliker  per 
mezzo  dei  carminio,  da  Galli  per  mezzo  del  bleu  di  Ghina,  da  Platner  con 
soluzione  alcoolica  di  dinilro-resorcina,  colorazioni  nel  maggior  numero  lui- 
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V  allro  che  specifiche,  le  quali  in  generale  colorivano  anche  il  cilindrasse. 
La  struttura  che  questi  e  i  seguenti  autori  ponevano  in  evidenza  cominciava, 
per  quanto  sempre  assai  lontana,  ad  avvicinarsi  a  quella  che  io  ho  sopra 
descritta.  Murawieff  con  l'uso  del  metodo  al  formolo  e  metilene  rico- 
nob()e  nella  guaina  mielinica  una  sostanza  in  forma  di  granuletti  tingibile 
specialmente  con  i  colori  basici  e  un'  altra  che  aveva  una  certa  maggiore 
affinità  per  i  colori  acidi,  ad  esempio  I'  oosina.  Dopo  la  fissazione  in  formolo 
osservò  una  rete  nelle  cui  maglie  erano  contenuti  i  granuletti  cromatofili. 
Joseph  con  fissazione  in  acido  osmico,  indurimento  in  alcool  e  colorazione 
con  fucsina  acida,  carminio  neutro,  bleu  di  metilene,  osservò  una  struttura 
analoga  a  quella  descritta  dagli  altri  autori.  Con  la  fissazione  in  formolo  e  li- 
quido di  Muller  e  la  colorazione  col  metodo  Weigert -Pai,  Juliusburger 
riuscì  a  ottenere  analogo  reperto. 

Nulla  per  mezzo  della  impregnazione  metallica,  se  non  che  Marenghi, 
Villa,  Sala  e  specialmente  Cattaui,  avevano  accennato  a  una  certa  strut- 
tura dei  segmenti  situati  fra  due  incisure  di  Schmidt-Lantermann  rile- 
vabile mediante  metodi  di  impregnazione  argentea  che  derivavano  da  quello 
di  Golgi,  struttura  che  è  dubbio  avesse  qualche  rapporto  con  quella  descritta 
dagli  autori  che  seguirono. 

Circa  l'interpretazione  si  trova  che  Gedoelst  considerava  il  detto  re- 
ticolo come  avanzo  del  reticolo  della  cellula  protoplasma tica  originale  da  cui 
provenne  la  guaina  mielinica,  Ranvier,  Gad  e  Heymans  ritenevano  che 
una  sostanza  albuminoide  contenuta  nella  guaina  mielinica  si  separasse  arti- 
ficialmente, per  opera  dei  reagenti,  assumendo  la  forma  di  reticolo,  Lanter- 
mann,  von  Stilling,  Roudanowsky  e  Corthy  asserivano  che  sì  avesse 
un  sistema  di  canali  in  rapporto  col  cilindrasse  ai  quali  si  dovesse  1'  appa- 
renza reticolare  della  guaina  mielinica,  Koelliker  dallo  studio  dei  vari  re- 
perti dedusse  che  il  reticolo  di  Ewald  e  Kuhn  e  fosse  un  prodotto  artificiale 
e  mise  in  dubbio  la  natura  attribuitagli  di  sostanza  cornea  ;  in  fìne  mentre 
Chittenden,  Leydig,  Joseph  e  Schiefferdecker  ritenevano  proprio 
come  preesistente  il  reticolo  di  neurocheratina  osservato  nei  preparati,  an- 
cora Engelmann,  Gerlach,  Waldsteìn,  Weber,  Resse,  Pertik, 
Roveri,  Lawdowsky,  von  Rungner  e  Stroebe  ritenevano  che  il 
reticolo  0  fosse  dovuto  ad  alterazione  post-mortale  o  fosse  un  prodotto  artifi- 
ciale avvenuto  per  opera  dei  reagenti. 

Le  pubblicazioni  in  cui  più  nettamente  vien  rilevata  la  struttura  della 
guaina  mielinica  con  la  sua  divisione  in  segmenti  ben  distinti  e  con  un  reti- 
colo assai  più  fine  ben  delineato  sono  le  opere  più  recenti.  Anzitutto  Rolton 
nello  studio  delle  proprie  modificazioni  al  metodo  di  Weigert-Pal  aveva 
osservato  nelle  fibre  nervose  periferiche  del  gatto  e  del  cane  numerosi  tratti, 
regolari  per  la  forma  costante  di  coni  e  situati  a  regolare  distanza  fra  loro, 
cui  aveva  attribuito  natura  protoplasmatica.  Non  li  riteneva  in  rapporto  con  le 
incisure  di  Schmìdt-Lantermann,  le  quali  anzi  si  sarebbero  formate  arti- 
ficialmente fra  un  cono  e  I'  altro.  Era  però  assalito  in  genere  dal  dubbio  che 
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iiiiagisi  così  Dette,  e    schematìchéL  quali  eran  quelle   che  otteneva  potessero 
essere  prodotti  essenzialmente  artificiali. 

Si  ha  poi  l'  opera  di  Wynn,  il  quale  fissava  i  pezzi  in  forinolo  e  colorava 
con  le  medesime  modificazioni  introdotte  nel  metodo  di  Weigert-Pal  da 
Bolton,  modificando  ancora  la  durata  d' azione  di  ogni  reagente  con  lo  scopo 
di  studiare  dal  variare  delle  imagini  che  otteneva  la  natura  delle  stesse.  In 
massima  descrive  la  fibra  nervosa  come  costituita  in  parte  da  tanti  coni 
cavi  applicati  con  l' apice  al  cilindrasse  e  con  la  base  alla  guaina  primitiva. 
L' apice  di  un  cono  non  raggiunge  mai  la  base  del  cono  prossimo.  Essi  per 
ì  caratteri  che  manifestano  in  rapporto  ai  reagenti  dimostrano  di  avere  na- 
tura schiettamente  protoplasmatica.  La  loro  base  si  continua  con  la  lamina 
protoplasmatica  che  è  situata  sotto  la  guaina  primitiva  e  che  in  corrispon- 
denza degli  strozzamenti  di  Ranvier  a  sua  volta  si  continua  con  la  lamina 
protoplasmatica  situata  intorno  al  cilindrasse  ;  in  quest'  ultima  si  immette 
r  apice  dei  coni.  La  lamina  protoplasmatica  esterna  spesso  appare  in  forma 
di  rete  per  opera  di  un  artefatto.  Tale  rete  corrisponderebbe  a  quella  che  fu 
descritta  come  costituita  da  neurocheratina.  Ma  è  invece  costituita  dal  proto*, 
plasma  e  la  sua  resistenza  ai  liquidi  digestivi  deve  essere  attribuita  al  conte- 
nuto rilevante  di  nucleina.  L' autore  tiene  a  notare  che  le  incisure  di 
Schmidt-Ln'ntermann  non  corrispondono  alla  posizione  dei  coni  ma  sono 
date  da  rotture  artificiali  della  guaina  mielinica  e  protoplasmatica  in  massa 
nei  punti  intermedi  fra  i  coni.  Questi  infine  sarebbero  formati  da  un  numero 
fìsso  di  segmenti  disposti  in  senso  longitudinale. 

U' altra  parte  Kaplan  fissando  i  pezzi  in  una  miscela  di  liquido  di 
Moller  e  formolo,  passandoli  poi  nuovamente  in  liquido  di  Muller,  co- 
lorando le  sezioni  con  fucsina  acida  e  differenziando  con  il  procedimento  di 
Pai  ha  ottenuto  reperti  fondamentalmente  identici  a  quelli  che  ho  sopra  de- 
scritti. Se  non  che  egli  non  rileva  i  dettagli  che  ho  rilevati  col  mio  metodo 
al  punto  di  passaggio  fra  segmento  e  segmento,  la  presenza  del  reticolo  sot- 
tile che  si  osserva  sulla  superficie  della  estremità  slargata  dei  segmenti  ci- 
lindro-conici e  su  quella  della  estremità  appuntata  e  il  continuarsi  di  quesln 
a  tutta  sostanza  col  fondo  della  prima  ;  ed  è  manchevole  nella  descrizione 
degli  strozzamenti  di  Ranvier,  poiché  rileva  solo  che  in  corrispondenza  di 
essi  i  tratti  incolori  che  altrove  corrispondono  alle  incisure  dì  Schmidt- 
Lantermann  sono  diretti  in  senso  trasversale  anziché  obliquo.  Con  gli 
altri  fissatori  Kaplan  otteneva  certe  differenze,  ma  i  medesimi  caratteri 
fondamentali.  Circa  l'interpetrazione  dei  reperti  rimane  esitante.  Crede  si 
tratti  di  néurocheratina,  ma  non  forse  di  un  reticolo  neurocheratinico  esi- 
stente in  vita  nello  stato  in  cui  si  osserva  nei  suoi  preparati.  Conclude  eva- 
sivamente col  dire  che  non  ci  si  debba  troppo  preoccupare  della  eventuale 
denominazione  di  «  prodotto  artificiale  »,  poiché  tutto  ciò  che  cade  sotto  la  no- 
stra osservazione  per  mezzo  di  preparati  microscopici  dopo  la  fissazione,  disi- 
dratazione e  colorazione  degli  elementi,  in  certi  limiti  é  prodotto  artificiale 
simile  all'elemento  vivente  come  all'uomo  vivo  é  simile  una  mummia  egiziana. 
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Ha  lai  mediante  fissazione  con  formolo  e  colorazione  delle  fette  con  una 
particolare  soluzione  bleu  otteneva  reperti  analoghi  a  quelli  che  ho  sopra  de- 
scritti, benché  dalle  imagini  che  riproduce  appaia  una  notevole  retrazione  al- 
quanto irregolare  degli  elementi.  Inoltre  forse  la  colorazione  era  manchevole 
perchè  solo  in  alcuni  casi  si  potevano  osservare  filamenti  che  riunissero  il  margine 
periferico  della  guaina  mielinica  con  quello  centrale  nei  quali  appariva  uno 
strato  di  neurocheratina.  E  i  due  margini  si  presentavano  Interrotti  cosi  da 
far  credere  veramente  alla  esistenza  di  due  reticoli  uno  esterno  e  uno  interno 
riuniti  da  tramezzi  ;  reperto  identico  a  quello  di  tutti  gli  altri  autori  ma 
smentito  dal  mio  metodo  col  quale  si  rileva  che  non  si  tratta  di  due  reticoli 
uniti  da  sepimenti,  ma  di  una  fila  di  alveoli  chiusi  da  ogni  parte  e  schierati 
lungo  una  linea  nella  guaina  mielinica.  Tali  tramezzi  secondo  Hatai  sono  obli- 
qui in  maniera  da  formare  insieme  tanti  coni  con  la  base  alla  periferia  e  l'apice 
al  centro.  Inoltre  considero  manchevole  tale  colorazione  perchè  pone  in  evidenza 
nei  tratti  terminali  appuntati  dei  segmenti  una  struttura  reticolare  più  gros- 
solana, a  maglie  molto  più  larghe  che  non  nel  corpo  dei  segmenti  ;  pare  che 
.in  quelle  larghe  maglie  le  altre  più  piccole  delicatissime  le  quali  sono  apparse 
col  mio  metodo  non  sieno  state  colorate.  Agli  strozzamenti  di  Ranvier  tanto 
il  reticolo  della  superficie  esterna  che  quello  della  interna  si  continuerebbero 
secondo  Hatai  con  il  reticolo  corrispondente  del  segmento  interanulare  pros- 
simo, con  la  qual  cosa  contrasta  I'  aver  rilevato  col  mio  metodo  che  i  due 
segmenti  di  sfera  i  quali  formano  lo  strozzamento  di  Ranvier  si  toccano 
per  la  parte  convessa  ma  non  si  fondono  minimamente  fra  loro.  Hatai 
inoltro  ha  visto  Uilvolta  nella  sezione  trasversa  tre  circoli  concentrici  di  neu- 
rocheratina, il  che  non  appare  mai  col  metodo  da  me  usato,  fatto  anche 
questo  da  portare  a  conferma  dell'esistenza  di  alveoli  e  non  di  due  reticoli  riuniti 
da  soli  sepimenti  obliqui,  la  sezione  dei  quali  in  alcuni  punti  avrebbe  rap- 
presentato il  circolo  intermedio  di  neurocheratìna.  Rileva  poi  lo  stesso  autore 
che  in  molti  c^si  lo  strato  esterno  di  neurocheratina  è  costituito  da  maglie 
fini,  ma  non  può  dire  altro.  Col  metodo  che  ho  adottato  $i  rileva  con  evi- 
denza e  con  assoluta  costanza  che  il  fine  reticolo  riveste  le  parti  che  corri- 
spondono alle  incìsure  di  Schmidt-Lantermann,  cioè  gli  slargamenti  ca- 
lìciformi  dei  segmenti.  Circa  IMnterpelrazione  dei  reperti  Hatai  ritiene 
che  col  suo  metodo  si  colorisca  la  neurocheratina.  I  reperti  di  Wynn  deri- 
verebbero dalla  colorazione  della  cerebrina,  se  si  segue  Wlassak  il  quale 
sostiene  che  la  tecnica  di  Weigert-Pal  colorisce  tale  sostanza,  o  di  un 
nucleoproteide  come  riteneva  lo  stesso  Wynn,  ad  ogni  modo  dalla  colora- 
zione di  una  sostanza  che,  essendo  applicata  lungo  gli  elementi  di  neuro- 
cheratina, riproduce  in  qualche  modo  la  forma  di  questi.  Le  incisore  di 
Schmidt-Lantermann  sarebbero  formate  da  spacchi  apparsi  artificial- 
mente lungo  la  parete  dei  coni. 

Tentando  ora  di   stabilire   la   probabile  natura   degli  elementi  descritti, 
astraendo  dai  risultati  del  tutto  incompleti  degli  autori  più  antichi,  bisogna 
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anzitufio  che  io  tracci  brevemente  una  critica  speciale  delle  vedute  princi- 
pali di  Bolton  e  sopra  tutto  dì  Wynn  che  illustrò  am  ma§;giore  ampiezza 
j  propri  reperti,  siccome  esse  si  riconnettono  alla  emissione  di  un  giudizio 
su  tale  natura.  Intanto  è  assolutamente  errata  1'  asserzione  che  i  coni  de- 
scritti da  tali  autori  non  abbiano  alcun  rapporto  con  le  incisure  di  Schmidt- 
Lantermaiin,  le  quali  si  formerebbero  fra  un  cono  e  l'altro.  Non  rappre- 
sentano probabilmente  i  coni  le  ìncisure  di  Schmidt-Lantermann  colorite, 
ma  ciascuno  di  essi  costituisce  almeno  un  limite  immediato  dì  quelle  perchè 
rappresenta  senza  dubbio  V  apice  appuntato  di  un  segmento,  colorito  fino  alla 
sua  base  uniformemente,  cioè  senza  differenziazione  di  struttura  reticolare  e  solo 
in  alcuni  casi  chiaramente  connesso  con  il  reticolo  che  appare  sulla  restante 
superficie  del  segmento.  L' altro  limite  che  è  dato  dalla  sezione  dello  slar- 
gamento  caliciforme  non  appare  nei  preparati  di  Bolton  e  Wynn  perchè  la 
colorazione  del  corpo  del  segmento,  come  gli  autori  hanno  rilevato,  è  assai 
più  difficile  che  non  la  colorazione  del  cono  e  a  gradì  cessa  nell'  allontanar- 
sene. Che  poi  il  reticolo  che  si  osserva  sul  corpo  del  segmento  non  sia 
dato  dal  protoplasma  esìstente  all'  esterno  di  questo,  risulta  chiaro  dai  miei 
preparati  dai  quali  pure  risultai  come  e  che  cosa  esso  sia.  La  difficoltà  di  co- 
lorirlo col  metodo  di  Bolton  dipenderà  da  una  causa  che  poi  vedremo.  Ilo 
detto  che  i  coni  descritti  da  questi  autori  rappresentano  l' apice  appuntato 
di  ogni  segmento  che  ha  assunto  colore  uniforme  e  non  ho  detto  altro  per 
non  invadere  prematuramente  un  campo  che  per  ora  voglio  lasciar  libero. 
Solo  tengo  ad  accennare  che  con  qualche  leggera  modificazione  al  mio  me- 
todo ho  ottenuto  alcuni  reperti  pei  quali  forse  è  a  credere  che  Bolton  e 
Wynn  non  abbiano  colorito  proprio  l'apice  dei  segmenti,  ma  qualche  ele- 
mento che  si  trova  a  rivestire  l' esterno  o  l' interno  di  esso.  Lo  studio  delia 
colorazione  eseguita  col  metodo  di  Robertson  sulle  sezioni,  in  cui  a  causa 
della  Inclusione  del  pezzo  sono  state  portate  radicali  variazioni  al  contenuto 
normale  dei  componenti  della  guaina  mielinica  dall'  alcool  e  dallo  xilolo,  e  in 
cui  I'  acido  osmico  colora  formando  una  lacca  analoga  a  quella  che  ottene- 
vano Bolton  e  Wynn,  confermerebbe  questa  veduta. 

Se  consideriamo  da  un  punto  di  vista  sintetico  le  altre  opere,  troviamo 
che  ì  reperti  di  Kaplan  e  Hat  ai,  tolte  le  osservazioni  già  fatte  su  alcuni 
dettagli,  coincidono  pienamente  con  quanto  risulta  a  me,  e  senza  dubbio  la 
struttura  da  questi  autori  descritta  deve  identificarsi  con  quella  che  io  ho 
descritta.  Dunque  si  può  stabilire  che  la  guaina  mielinica  con  metodi  innu- 
merevoli d'  ogni  genere  appare  fornita  di  una  struttura  reticolare.  Ora  si 
può  tenere  per  certo  che  ha  struttura  alveolare,  ma  questa  non  è  che  la 
diversa  interpetrazione  anatomica  di  un  reperto  che  è  stato  sempre  costante. 
Si  coloriscono  le  pareti  dei  vari  alveoli,  le  quali  corrispondono  con  esattezza 
a  quelle  che  furono  ritenute  come  maglie  di  una  rete.  Metodi  innumerevoli 
tanto  per  riguardo  alla  fissazione  quanto  per  riguardo  alla  colorazione:  ciò 
risulta  da  quanto  ho  riportato  delle  opere  recenti  e  anche  delle  più  antiche 
le  quali,  benché  eseguite  con  tecnica   che  era  all'  uopo   imperfetta,  posero 
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in  evidenza  un  abbozzo  della  struttura  apparsa  poi  nettamente  il  quale 
per  i  caratteri  morfologici  non  permette  alcun  dubbio  circa  la  sua  identifica- 
zione. E  i  metodi  furono  realmente  svariatissimi.  Inoltre  quello  da.  me  usato 
dà  nei  pezzi  fìssati  con  liquido  di  Mùller  un  reperto  die  è  come  uno  schema 
di  quello  ottenuto  con  la  fissazione  in  formolo.  Qualcosa  di  analogo  si  ottiene 
anche  fissando  con  la  soluzione  di  sublimato  e  acido  picrico  saturi.  E  sono  an- 
dato anche  a  osservare  tutti  i  preparati  eseguiti  con  qualsiasi  delle  comuni 
colorazioni  in  cui  fosse  qualche  poco  di  tessuto  nervoso  periferico.  Sempre  ho 
trovato  un  accenno  alla  detta  struttura.  Per  fino  nelle  sezioni  di  pezzi  sempli- 
cemente fissati  in  liquido  di  Mùller  e  privi  di  colorazione  quali  son  quelli 
trattati  con  il  metodo  Marchi,  nei  punti  in  cui  i  nervi  sono  sani  si  osserva 
il  solito  accenno.  In  tutti  questi  casi  si  ha  per  Io  meno  una  imagine  simile 
a  quella  osservata  col  mio  metodo  nelle  radici  spinali,  spesso  si  intravede  una 
struttura  reticolare.  Sopra  tutto  il  mìo  metodo  viene  ad  aumentare  il  numero 
di  quelli  che  si  son  trovati  recentemente  come  procedimenti  specifici  per  la 
colorazione  della  struttura  di  cui  stiamo  trattando. 

Ora,  circa  la  natura  della  parete  di  questi  alveoli,  identificata  col  reti- 
colo descritto  dagli  altri  autori,  come  abbiamo  visto,  le  opinioni  sono  discordi 
e  credo  che  ancora  non  ci  si  possa  con  sicurezza  decidere  per  alcuna,  salvo 
a  fare  le  seguenti  considerazioni. 

Quella  che  appare  come  un  reticolo  e  che  può  essere  una  formazione 
preesistente  o  prodotta  artificialmente,  in  ogni  caso,  perchè  possa  essere  rite- 
nuta costituita  da  neurocheratina,  deve  sottostare  a  una  condizione  necessaria 
per  quanto  non  sufficiente  come  vedremo,  che  consiste  nella  perfetta  resistenza 
a  certi  reagenti  specifici,  i  quali  possono  isolarla  asportando  il  resto  della  fibra, 
quali  il  succo  gastrico  o  pancreatico  o  la  potassa  caustica  o  l'alcool  e  l'etere. 
Ora  se  la  fibra  nervosa  periferica  viene  trattata  con  questi  reagenti,  non  si 
isola  una  struttura  eguale  a  quella  che  fra  gli  altri  Kaplan,  llatai  e  io 
abbiamo  descritta,  ma  solamente  una  rete  quale  fu  descritta  da  Ewald  e 
Kuhn  e  e  che  perciò  può  essere  costituita  da  neurocheratinn.  Le  due  strut^ 
ture  sono  essenzialmente  diverse  e  questo  risulta  chiaro  per  il  criterio  mor- 
fologico il  quale  deve  pure  avere  un  c^^rto  valore. 

Il  reticolo  di  Ewald  e  Kùhne  l'ho  ottenuto  in  preparati  eseguiti  da 
pezzi  bolliti  in  alcool  assoluto  e  poi  trattati  con  etere.  E  formato  da  trabecole 
assai  larghe  a  maglie  straordinariamente  irregolari  e  ampie,  spesso  da  semplici 
trabecole  che  non  formano  vere  maglie  chiuse,  non  ha  nessun  particolare  adat- 
tamento in  corrispondenza  delle  incisore  di  Schmidt-Lantcrmann,  per  cui 
non  ricorda  minimamente  il  reticolo  fine,  nettissimo  e  quasi  si  potrebbe  dire 
schematico  che  si  ottiene  con  gli  altri  metodi.  Né  è  plausibile  l'idea  che,  am- 
mettendo si  tratti  di  un  reticolo  neuroclieratinico  preesistente,  il  particolare 
trattamento  preventivo  del  pezzo  possa  avere  alterato  la  Kjrma  dello  stesso, 
mentre  non  fu  alterata  la  forma  di  nessun  altro  degli  elementi  contenuti  nella 
.fibra,  tutti  più  delicati;  come  appare  dtigli  stessi  preparati  in  cui  son  riuscito 
a  colorire  nel  cilindrasse  perfino  le  neurofibrille,  facendo  una  utile  modifica- 
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zìone  ai  melodo  di  Bielschowsky  con  T introdurvi  la  bollitura  preventiva 
dei  pezzi  in  alcool  assoluto  e  il  traltamento  con  etere  allo  scopo  di  ottenere 
buoni  preparati  del  sistema  nervoso  periferico  che  altrimenti  non  si  ottene- 
vano. E  deve  esser  pure  presa  in  considerazione  la  diversa  elettività  per  il 
colore  che  dimostra  il  reticolo  di  Ewald  e  Kuhn  e  da  un  lato  e  dall'altro  il 
reticolo  da  noi  descritto.  Tali  differenze  furono  già  rilevate  da  altri,  e  posso 
aggiungere  il  fatto  che  nei  nervi  bolliti  in  alcool  e  trattati  con  etere  il  reticolo 
di  Ewald  e  Kuhn  e  non  si  colorisce  col  mio  metodo  che  colorisce  elettiva- 
mente l' altro  reticolo.  Questo  fatto  depone  per  una  diversa  natura  dei  due 
elementi,  per  quanto  convengo  che  non  dovrei  dare  eccessiva  importanza  a 
esso,  considerato  che  il  precedente  trattamento  dei  pezzi  potrebbe  avere  mo- 
diOcato  a  tal  punto  le  condizioni  chimiche  da  rendere  impossibile  la  riuscita 
del  metodo;  però  debbo  dargli  una  importanza  notevole  se  considero  che  la 
colorazione  di  tutti  gli  altri  elementi  del  nervo  eseguita  con  lo  stesso  metodo 
di  impregnazione  riesce  identica  a  quella  che  in  certe  proporzioni  si  ottiene 
nei  pezzi  semplicemente  fissati  in  formolo.  Dunque  se  il  reticolo  di  Ewald  e 
Kùhne  è  costituito  da  neurocheratina  non  lo  è  quello  da  noi  descritto  perchè 
molto  dissìmile  dal  primo. 

Se  poi  considerando  il  reticolo  una  produzione  artificiale  si  ammette,  ma 
questo  non  è  dimostrabile,  che  la  neurocheratìna  possa  disporsi  artificialmente 
in  forma  dì  rete  diversa  se  fu  eseguita  ad  esempio  la  bollitura  in  alcool 
assoluto  e  poi  il  trattamento  con  etere  oppure  fu  invece  fatta  la  semplice 
fissazione  con  formolo,  togliendo  in  tal  caso  giustamente  importanza  almeno 
alle  differenze  morfologiche  per  la  diagnosi  di  natura,  resta  a  fare  una 
constatazione  di  fatto  decisiva.  La  natura  di  tutte  e  due  le  strutture  sarebbe 
naturalmente  quella  che  vien  rivelata  dalla  struttura  descritta  da  Ewald  e 
Kùhne.  Ma  questa  si  può  asserire  che  non  è  costituita  da  neurocheratina 
anche  a  priori  osservando  come  tale  sostanza  la  quale  pure  è  noto  che  esiste 
nei  nervi,  si  trova  in  questi  appena  nella  proporzione  del  0.3-0.t>  per  cento. 
Tutta  una  struttura  che  occupa  una  si  gran  parte  della  fibra  nervosa  non 
può  essere  data  da  cosi  poca  neurocheratina.  E  altre  critiche  furono  mosse 
da  Koelliker  e  da  Wynn  e  da  altri  contro  la  supposta  natura  neuro- 
cheratinica  del  reticolo  di  Ewald  e  Kùhne.  Per  questo  dicevo  che  la 
resistenza  ai  reagenti  usati  è  condizione  necessaria  a  dimostrare  tale  na- 
tura, ma  non  sufficiente  perchè  anche  altri  corpi,  ad  esempio  nucleopro- 
teidi,  possono  avere  la  stessa  resistenza.  Sono -questi  probabilmente  nella  mas- 
sima parte  quelli  che  rimangono  come  avanzi  della  guaina  mielinica  disposti 
in  lacinie  irregolari  che  formano  una  rete  grossolana,  dopo  la  digestione  arti- 
ficiale della  fibra  o  la  bollitura  in  alcool  o  altro.  Dovendosi  dunque  ritenere 
che  il  reticolo  di  Ewald  e  Kùhne  unico  resistente  a  questi  reagenti  non 
sia  composto  di  neurocheratina  neppure  1'  altro  se  lo  equivale  per  natura 
può  essere  composto  di  neurocheratina.  Solo  in  mininìa  parte  tale  sostanza 
potrebbe  trovarsi  in  essi. 

Per  il  fatto  che  col  metodo  di  Robertson  si  colorisce  un  reticolo  sotti- 
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lissìmo  e  più  intensamente  l'apice  appuntato  dei  segmenti,  essendo  questo 
metodo  analogo  a  quello  usato  da  Bolton  e  da  Wynn  oltre  che  per  le  ima- 
gini  prodotte  anche  per  la  sua  elettività  che  si  deduce  dal  procedimento  chi- 
mico in  cui  consiste,  si  può  ritenere  che  nella  parete  degli  alveoli   fin  qui 
illustrati  si  trovi  in  piccola  parte  sostanza  protoplasmatica.   Infatti  Bolton 
e  Wynn  dimostrarono  che  tali  metodi  coloriscono  con  una  lacca  II  proto- 
plasma. Questo  sarebbe  più  abbondante  in  corrispondenza  degli  apici   dei 
segmenti,  astrazion  fatta  se  sia  proprio  in  essi  o  li  rivesta.  Sarebbe  dunque 
a  ritenere  che  la  poca  sostanza  protoplasmatica  contenuta  nelle  pareti  degli 
alveoli  si  coaguli  in  sottile  lamella   per   opera  del  fissatore  e  forse  si  isoli 
dalle  altre  sostanze  per  opera  dell'  alcool  assoluto  e  dello  xilolo  che  servirono 
a  includere  in  paraffina   i  piccoli   pezzetti   di  nervi,  estrinsecando  poi   con 
questi  metodi  la  propria  elettività  per  la  particolare  colorazione.  Incidental- 
mente noterò  che  il  grasso,  il  quale  spesso  sì  trova  presso  la  guaina  del  nervo, 
nei   preparati    eseguiti  col  metodo  di  Robertson,  non  si  colora  affatto  in 
nero  con  l'acido  osmico.  E  qui  debbo  rilevare  che  ho  accettato  la  dottrina  di 
Bolton  e  Wynn  ritenendo  che  la  tecnica  di  Weigert-Pal   adottata  da 
questi  autori  colorisca  il  protoplasma,  contro  la  dottrina  di  Wlassak  secondo 
la  quale  colorirebbe  la  cerebrina,  anzitutto  perché  con  un  metodo  analogo  ho 
visto  incoloro  il  grasso  adiacente  al  nervo,  poi  perché  con  la  tecnica  adottati 
da  Bolton  e  Wynn  si  colorisce  probabilmente  un  elemento  che  corrisponde 
alle  incisure   di  Schmidt-Lantermann   come  rivestimento  esterno  degli 
apici  dei  segmenti  ove  é  da  ritenere  che  esista  protoplasma,  in  fine  perché 
con  la  detta  tecnica  si  differenzia  chiaramente  il  sottile  reticolo  da   quello 
che  vien  dato  dalla  colorazione  con  l' acido  osmico  e  col  mio  metodo,  per  cui 
si  potrebbe  giungere  allo  stesso  criterio  anche  per  esclusione.  In  ogni  modo  il 
protoplasma  esistente  nelle  pareti  degli  alveoli  è  assai  scarso  e  andando  dal- 
l'apice dei  segmenti  verso  il  corpo  diminuisce  in  quantità;  per  questo  la  colo- 
razione del  reticolo  che  fu  ottenuta  da  Wynn  era  più  difficile  andando  verso 
il  corpo  del  segmento.  In  tesi  generale  si  spiega  poi  facilmente  che  il  metodo 
di  Weigert^Pal  abbia  fornito  risultati  contradittorì  nell'indagine  microchi- 
mica perchè  con  esso  si  tratta  di  elettività  relativa.  Con  una  forte  morden- 
zatura e  una  debole  differenziazione  si  colorisce  tutta  la  fibra  e  diminuendo 
l'azione  del  primo  processo  e  aumentando  quella  del  secóndo  si   passa  per 
tutti  gli  stadi  intermedi  nei  quali  alcuni  elementi  della  fibra  sono  decolorati 
e  altri  i  quali  sono  fra  loro  ben  diversi  chimicamente  sono  ancora  tutti  in- 
sieme colorati,  la  qual  cosa  trae  in  errore  circa  il  giudizio  intorno  alla  na- 
tura di  quanto  si  osserva.  Solo  il  massimo  grado  di  resistenza  alla  decolo- 
razione di  un  elemento  che  possa  ritenersi  come  unità  morfologica  può  indurci 
a  fare  attribuire  a  questo  una  elettività  particolare  per  il  colore  e  credo  che 
essa  nel  caso  di  cui  si  tratta  debba  attribuirsi  alla  sostanza   protoplasma- 
tica, siccome  risulta  che  negli  altri   tessuti  dal  protoplasma  è  spiegata  la 
detta  peculiare  elettività. 

Ha  oltre  la  esigua  quantità  di  protoplasma  altre  sostanze  debbono  costi- 
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tuire  le  pareti  degli  alveoli.  lUmane  a  esser  presa  in  considerazione  la  mie- 
lina.  È  probabile  che  il  mio  meirnio  conduca  a  una  colorazione  elettiva  di 
questa,  infatti  non  dà  alcun  risultato  nei  pezzi  dai  quali  fu  asportata  la  stessa 
sostanza  mercè  la  l)ollitura  in  alcool  e  il  successivo  trattamento  con  etere.  Il 
maggiore  appoggio  a  tale  ipotesi  verrebbe  dato  poi  in  massima  dal  fatto  che  si 
ottiene  una  colorazione  analoga  per  mezzo  dell'  acido  osmico  a  fresco  e  dopo  la 
semplice  fissazione  con  formolo  che  naturalmente  ha  lasciato  intatta  la  mie- 
lina.  Ma  non  si  ha  col  mio  metodo  una  colorazione  omogenea  della  mie- 
lina,  per  cui  è  evidente  che  non  ne  vengono  colorati  tutti  \  costituenti.  Questi 
sappiamo  che  sono  la  lecitina,  il  protagone  e  la  colesterina,  di  cui  solamente 
r  ultima  non  è  una  sostanza  grassa  né  vicina  ai  grassi,  ma  é  un  alcool  mono- 
vaiente in  parte  libero  in  parte  combinato  in  modo  ancora  poco  noto.  Ora  nei 
preparati  coloriti  col  mio  metodo  il  grasso  adiacente  alle  guaine  nervose  è 
del  tutto  incoloro.  Appaiono  alquanto  colorate  solo  le  pareti  delle  cellette  in 
cui  il  grasso  è  contenuto.  Per  il  che  viene  stabilito  che  il  metodo  da  me 
usato  non  colorisce  le  sostanze  grasse,  dunque  unica  sostanza  della  mielina 
capace  di  assumere  il  colore  con  esso  deve  essere  la  colesterina.  Riguardo  a 
tale  ipotesi  che  deriva  necessariamente  dai  reperti  istologici  debbo  notare 
anche  una  coincidenza  suggestiva  che  può  forse  indurci  a  supporre  un  fon- 
damento chimico  della  stessa  almeno  per  quanto  riguarda  T  inizio  delle  rea- 
zioni chimiche  che  col  mio  metodo  porterebbero  alla  colorazione  della  cole- 
sterina ;  ed  è  che  questa  sostanza  estrinseca  particolari  affinità  chimiche  col 
gruppo  auiidico,  NIP,  il  quale  appunto  entra  nella  costituzione  del  reagente 
da  me  usato,  la  soluzione  ammoniacale  d'  argento. 

Rimangono  le  due  sostanze  affini  ai  grassi  che  sono  la  lecitina  e  il  pro- 
tagone. Di  queste  una  deve  trovarsi  a  far  parte  delle  pareti  degli  alveoli  in- 
sieme alla  colesterina,  l'altra  deve  trovarsi  dentro  gli  alveoli,  in  fatti  dall'acido 
osmico  sono  colorite  tanto  le  pareti  degli  alveoli  quanto  una  sostanza  nell'in- 
terno di  questi.  Ha  benché  tanto  le  prime  come  la  seconda  reagiscono  in 
massima  positivamente  alla  colorazione  specifica  per  le  sostanze  grasse,  le 
pareti  degli  alveoli  appaiono  assai  più  debolmente  colorite  che  non  la  sostanza 
contenuta  negli  alveoli  quando  la  colorazione  fu  poco  spinta,  e  solo  quando 
questa  fu  molto  protratta  raggiungono  approssimativamente  il  colore  dell'altra 
sostanza.  Dunque  nelle  pareti  sarà  contenuta  quella  delle  due  sostanze,  leci- 
tina .0  protagone,  che  ha  minore  elettività  per  la  colorazione  con  l'acido 
osmico.  Quale  essa  sia  non  sono  in  grado  di  stabilire.  Reciprocamente  quella 
sostanza  che  anche  nelle  fibre  assai  poco  colorate  assume  un  tinta  nerissima 
e  sta  negli  alveoli  come  solidificata,  retratta  e  per  questo  aderente  spesso, 
in  uno  strato  irregolare,  alle  pareti  degli  stessi,  ma  talvolta  invece  è  staccata 
da  esse  e  tal' altra  è  mancante  come  spazzata  via  per  le  manipolazioni,  deve 
essere  tra  le  due,  licitina  o  protagone,  quella  che  ha  maggiore  elezione  per 
colorirsi  con  l'acido  osmico;  probabilmente  quella  che  è  più  vicina  alle  so- 
stanze grasse  o  forse  quella  che  più  fòcilmente  si  scompone  liberando  sostanze 
grasse,  le  quali  hanno  maggiore  elettività  per  la  detta  colorazione,   come  è 
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noto  e  come  si  rileva  dal  fatto  che  il  grasso  aderente  alle  guaine  nervose  è 
in  questi  preparati  profondamente  nero  anche  a  colorazione  pochissimo  pro- 
tratta. In  fine  noterò  che  siccome  dopo  la  medesima  fissazione  con  formolo, 
la  tecnica  da  me  usata  fa  apparire  le  pareti  degli  alveoli  più  sottili  che  non 
la  colorazione  con  l'acido  osmico,  è  necessario  che  le  due  sostanze  non  sieno 
diluite  fra  loro  ma  disposte  sia  naturalmente  sia  artificialmente  in  due  la- 
melle, altrimenti  con  ambedue  i  metodi  le  dette  pareti  apparirebbero  fornite 
dello  stesso  spessore.  Siccome  poi  le  pareti  colorite  con  l'acido  osmico  ap- 
paiono più  grosse,  la  sostanza  affine  ai  grassi,  che  prende  parte  alla  loro  co- 
stituzione, deve  essere  in  maggior  copia  che  non  la  colesterina  oppure  deve 
l'acido  osmico  colorire  tutte  e  due  queste  sostanze. 

E  debbo  ora  dichiarare  che  non  ho  avuto  affatto  l'intenzione  di  decidere 
definitivamente  quale  sia  la  natura  di  ciascuno  degli  elementi  morfologici 
che  con  questi  metodi  appaiono  nella  guaina  mielinica;  ho  voluto  solo  esporre 
le  più  semplici  deduzioni  che  scaturivano  dai  fatti  osservati,  in  base  alle 
scarse  cognizioni  chimiche  che  si  hanno  su  questo  argomento.  Per  stabilire 
definitivamente  se  sia  giusta  la  mia  veduta,  sarebbe  certo  ancora  necessaria 
una  fine  indagine  microchimica.  Per  ora  tengo  ad  aver  riportato  la  discus- 
sione sulle  deduzioni  obiettive  dai  fatti  mentre  che  se  ne  era  allontanata  a 
tal  punto  che  si  considerava  costituita  da  neurocheratina  una  struttura,  la 
quale  perfino  nelle  fibre  trattate  a  fresco  con  acido  osmico,  basta  che  si  col- 
pisca lo  stadio  adatto  della  colorazione,  appare  colorata  in  nero. 

Domandandosi  poi,  come  ciascuno  ha  fatto,  se  sia  da  credere  che  la 
morte  o  i  reagenti  con  cui  furono  trattate  le  fibre  conducono  alla  dissocia- 
zione e  disposizione  degli  elementi  di  cui  consta  la  mielina,  quale  si  osserva 
nei  preparati,  e  in  tal  caso  si  tratterebbe  di  e  prodotti  artificiali»,  oppure  se 
nel  vivo  allo  stato  normale  i  detti  elementi  sono  così  ripartiti,  trovo  che  è 
impossibile  qualunque  risposta  recisa  ;  credo  però  che  si  debba  accettare  come 
assodato  il  fatto  istologico  alla  stessa  maniera  con  cui  se  ne  accettano  tanti 
altri,  la  maggior  parte  dei  quali  potrebbero  a  causa  delle  manipolazioni  che 
s'ibl  il  pezzo  considerarsi  artificiali.  D'altra  parte  non  essendovi  alcuna  prova, 
credo  piuttosto  si  debba  considerare  un  preconcetto  privo  di  fondamento  il 
dubbio  che  si  tratti  in  questo  caso  di  prodotti  assolutamente  artificiali.  Nel 
vivo  0  nel  fresco  sarebbe  certo  impossibile  discernere  i  diversi  elementi  S2 
questi  hanno,  oltre  ad  essere  tutti  pressoché  incolori,  le  altre  proprietà  ot 
tiche  in  comune.  £  probabile  che  si  tratti  di  una  struttura  preesistente  e  le 
varie  manipolazioni  non  fanno  che  esagerare  le  particolarità  e  rendere  mag- 
giore la  elettività  specifica  di  ciascun  elemento  per  i  vari  reagenti. 

Se  si  tratta  di  struttura  preesistente,  circa  il  significato  è  certo  che  an- 
cora non  si  può  dir  nulla,  non  si  può  sapere  se  la  detta  disposizione  degli 
elementi  che  costituiscono  la  mielina  abbia  rapporto  con  le  proprietà  e  il  si- 
gnificato di  ciascuno  nel  metabolismo  della  fibra,  se  con  altre  necessità  fisio- 
logiche 0  anatomiche. 

Così  ho  esaurito  il  compito  che  per  ora  mi  ero  prefisso.  Descrivendo  i 
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preparati  ho  abbondato  nell' esporre  ì  particolari  che  insieme  a  quanto  potrà 
ancora  risultarmi  dalle  successive  ricerche  già  intraprese  serviranno  allo 
studio  di  altre  parti  interessanti  dell'argomento.  I  particolari  già  osservati 
mi  fanno  prevedere  che  avrò  elementi  sufficienti  per  la  continuazione  di  questo 
studio  che  mi  propongo  di  rivolgere  anzitutto  sulle  incisure  di  Schmidt- 
Lantermann  e  sulla  topografia  della  sostanza  mielinica  nella  fibra.  Fra  gli 
altri  è  notevole  a  questo  proposito  il  fatto  che  le  speciali  connessioni  fra  i 
segmenti  cilindro-conici  farebbero  apparire  le  dette  incisure  come  formazioni 
chiuse  tanto  dalla  parte  adiacente  al  cilindrasse  come  da  quella  adiacente 
alla  guaina  primitiva  ;  è  notevole  anche  la  differenza  di  reperto  che  si  ha  cql 
mio  metodo  e  con  quello  all'acido  osmico,  per  la  quale  sembrerebbe  che 
mentre  la  sostanza  che  si.  colorisce  col  mio  metodo  abbia  una  disposizione 
naturale  simile  a  quella  che  schematicamente  risulta  dai  preparati,  la  so- 
stanza colorita  dall'acido  osmico  sia  forse  naturalmente  ininterrotta  e  si  di- 
vida artificialmente  per  formare  i  segmenti  cilindro-conici;  questo  spieghe- 
rebbe il  giudizio  contradittorio  dei  diversi  autori,  di  cui  alcuni  considerano 
artificiali,  altri  naturali  le  incisure  di  Schmidt-Lantermann.  Un  inte- 
resse particolare  deve  essere  poi  destato  dallo  studio  del  meccanismo  per  il 
quale  le  dette  incisure  si  dilatano  enormemente  come  risulta  dai  preparati, 
mentre  che  certo  nella  fibra  alla  stato  fresco  debbono  essere  appena  accen- 
nate. Hi  sono  diffuso  poi  nel  descrivere  le  varie  forme  dei  segmenti  e  spe- 
cialmente quelle  che  ho  chiamato  abbozzi,  a  differenza  dei  precedenti  ricer- 
catori che  per  quanto  le  abbiano  riprodotte  nelle  figure  non  vi  posero 
speciale  attenzione,  intendendo  di  indagare  con  l'aiuto  di  altre  ricerche  le 
leggi  che  regolano  la  forma  e  l'origine  degli  stessi  segmenti.  Rimangono  poi 
a  essere  studiate  le  leggi  che  regolano  la  loro  lunghezza;  questa,  misurata 
nelle  fibre  grosse  e  in  quelle  sottili,  in  vicinanza  degli  strozzamenti  di  Ran- 
vier  0  a  distanza  da  essi,  appare  inversamente  proporzionale  alla  lunghezza 
dei  segmenti  interanulari  e  alla  distanza  cui  il  segmento  cilindro-conico  si 
trova  da  uno  strozzamento,  forse  per  compensare  nella  funzione  nutritiva  della 
fibra  0  in  altro  la  varia  distanza  degli  strozzamenti  da  un  certo  punto.  Si 
dovrà  anche  studiare  su  una  eventuale  distinzione  della  guaina  mielinica  in 
uno  strato  esterno  fornito  di  struttura  alveolare  e  in  uno  interno  omogeneo; 
questa  distinzione  per  fatti  anatomici  e  patologici  osservati,  da  molti  è  già 
ammessa.  Intendo  pure  di  occuparmi  di  quanto  può  riguardare  la  presenza  di 
protoplasma  nella  fibra.  Si  dovrà  anche  spiegare  perchè  in  corrispondenza 
degli  strozzamenti  di  Ranvier  si  ottenga  col  mio  metodo  una  colorazione 
più  intensa  che  altrove,  mentre  si  ha  l'inverso  con  la  colorazione  all'acido 
osmico,  fatto  che  può  indurci  forse  a  pensare  a  un  maggiore  agglomeramento 
di  colesterina  in  detta  località  a  scapito  della  sostanza  che  si  colorisce  con 
l'acido  osmico,  della  qual  cosa  sarebbero  anche  da  ricercare  le  cause.  Tale 
colorazione  più  intensa  non  si  potrebbe  intanto  spiegare  come  il  formarsi 
delle  croci  di  Ranvier,  che  si  ritiene  si  formino  a  causa  della  mancanza  di 
mielina  in  corrispondenza  degli  strozzamenti,  ove  perciò  esiste  un  minore  im- 
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pedimento  alla  impregnazione  del  cilindrasse;  la  stessa  ragione  non  sussiste 
per  il  caso  nostro  non  essendo  a  livello  degli  strozzamenti  diverso  che  altrove, 
per  lo  meno  anatomicamente,  l'involucro  della  mielina  che  è  dato  dalla  guaina 
di  Schwann.  Deve  essere  poi  preso  in  esame  anche  il  fatto  di  una  maggiore 
colorazione  delle  fibre  sottili,  che  potrebbe  derivare  da  una  nìaggiore  abbon- 
danza in  esse  del  materiale  colorito  col  mio  metodo;  sarebbe  un  primo  passo 
nel  trovare,  oltre  il  diverso  spessore  di  queste  fibre,  anche  le  altre  partico- 
larità che  possano  finalmente  diiTerenziarle  come  anatomicamente  cosi  fisio- 
logicamente dalle  fibre  più  grosse.  In. ultimo  a  quello  dei  nervi  normali  se- 
guirà lo  studio  dei  nervi  patologici. 
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Le  condizioni  della  presenza  del  segno  di  Babinski 
nei  casi  di  lesione  extrapiramidale. 

Considerazioni  tulia  genesi  di  queste  fenomeno 
del  dott.  Mario  Bertolotti. 

Le  alterazioni  organiche  o  funzionali  (1)  lungo  il  tragilio  delle  vie  mo- 
trici cortico-spinali  danno  luogo  ad  una  trasformazione  nel  regime  dei  riflessi 
cutanei  :  questi   riflessi,  che  nelle  condizioni  fisiologiche  si  estrinsecano  se- 

(1)  Occorre  definire  ciò  che  ai  deve  intendere  por  leaione  fansionale  del  fAado  piramidale.  È  at- 
tualmente provato  gracie  al  lavori  di  J.  Babinaki  e  di  Marinoaco,  ohe  nna  corepreaaione  del 
faccio  laterale  poò  avvenire  aensa  ohe  ne  conaegna  la  degenerasione  delle  sue  fibre  e  «ansa  reutoM  » 
distanza  nelle  groaae  celiale  piramidali  della  asona  motrice.  In  qaesto  caao  qoalora  ne  oonecgm  on'ai' 
teradone  nel  regime  dei  rifleasi  catane!  ai  deve  ammettere  che  V  apparisione  di  qneati  rifieaai  anormali 
n«a  dipende  dalla  d^generasiMie  del  AmoÌo  piraaidalo,  ma  benaì  da  ana  altenskme  ftanfelonalè.  Jfi  pro- 
babile che  presto,  graxie  alle  reeeoti  ricerche  di  Be the,  si  posaa  arrivare  a  dlmostrvre  ifltoiegtai- 
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condo  ìeg^ì   e  modalità  costanti,   vengono  perturbati  nella   loro  forma  e  nel 
grado  quando  il  fascio  piramidale  sia  leso. 

Tra  i  riflessi  cutanei  che  vengono  cosi  modificati  sta  primo  fra  tutti  il 
riflesso  plantare  cutaneo.  Attualmente  è  bene  dimostrato  che  allorquando  il 
fascio  piramidale  è  leso  il  riflesso  plantare  si  manifesta  colla  estensione  dor- 
sale delle  dita. 

Recentemente  ancora  noi  abbiamo  espressa  la  nostra  opinione  (i)  sul 
valore  clinico  del  fenomeno  dell'alluce,  oggi  noi  vorremmo  attirare  l'atten- 
zione sopra  il  criterio  speciale  che  può  fornire  la  R.  D.  quando  essa  si  trovi 
unita  al  segno  di  Rabinski  :  diremo  subito  che  allorquando  il  riflesso  pian* 
tnre  è  pervertito,  se  esiste  lo  speciale  reperto  di  una  reazione  degenerativa 
localizzata  ai  muscoli  flessori  delle  dita  del  piede,  questo  reperto  può  met- 
tere in  guardia  contro  una  supposta  lesione  del  fascio  piramidale. 

Noi  crediamo  tanto  più  importante  il  fare  questa  distinzione  in  quanto 
ultimamente  qualche  autore  (2)  ebbe  a  sollevare  dei  dubbi  sul  valore  semeio- 
logico  del  fenomeno  dell'alluce,  pel  fatto  che  questo  segno  esisteva  in  alcuni 
casi  clinici  in  cui  tutti  gli  altri  sintomi  deponevano  per  una  lesione  del  neu- 
rone motore  periferico. 

Osservaxdone  I.  —  Ferr...  G.  d^anni  20,  contadino,  nativo  di  Caselle,  entra  al- 
r  ospedale  Mauriziano  V  8  luglio  1903. 

Anamnesi:  Padre  morto  a  40  anni  di  furunoolosi,  madre  vivente  o  sana,  duB 
fratelli  pare  viventi  ed  in  baona  salute,  una  sorella  morta  nelF  infanzia,  nesBitn 
aborto,  nessuna  tara  ereditaria  nel  gentilizio.  L^A.  è  campagnuolo,  non  è  alcoolista  e 
nega  qualsiasi  infezione  venerea  o  sifilitica  ;  ebbe  un'  infanzia  malaticcia  ed  aU^  età  di 
10  anni  fu  soggetto  ad  otite  doppia  suppurata  che  durò  all' incirca  due  anni. 

La  malattia  attuale  oominciò  cinque  mesi  or  sono  con  dolori  a  carattere  puntono 
lungo  il  decorso  del  nervo  sciatico  di  destra;  questi  dolori  si  aocentuavano  special- 
mente di  notte  impedendo  all'  ammalato  di  dormire  e  si  esacerbavano  in  modo  ch'esso 
era  obbligato  di  balzare  dal  letto  e  mettersi  a  passeggiare  ;  dopo  un'  ora  circa  di  que- 
sta ginnastica  i  dolori  si  calmavano.  Per  circa  due  mesi  le  condizioni  dell'  ammalato 
rimasero  stazionarie,  senz'  altii  fenomeni  oltre  ai  dolori  nelP  arto  inferiore  destro,  ma 
dopo  il  terzo  mese  egli  cominciò  a  notare  che  la  gamba  destra  era  sensibilmente  di- 
minuita di  volume  ed  allora  sentendosi  invalido  ed  incapace  dì  seguitare  le  sue  oo- 
capazioni  si  recò  all'  ospedale  di  San  Maurizio  Canavese  ove  ta  ricoverato  :  col  riposo 
s'  ebbe  allora  un  miglioramento  passeggero  ben  tosto  seguito  da  un  aggravamento  dei 


mento  tale  altoraxione  rìtonaU  fanxionale.  Betlio  con  altri  istologi  modrni  ha  diaoitmto  eh»  lo 
neoro-flbrìlle  aono  gli  organi  eondnttori  dell' inflnaso  nervoao:  ora  la  ooodotUbilità  di  qoeate  Boaro- 
fibrillo  sarebbe  dovuta  alla  presenza  di  nn  acido  la  coi  assonui  produrrebbe  inveoe  l' aboliaione  di 
qacsta  oondottiMHtà  :  maseando  questo  aeldo  le  nenro-flbrille  non  si  colorano  più  col  metodo  speciale 
di  Bothe.  Dauqae  parlando  di  alterazione  fanzionsle  del  fuscio  pirsmidale  occorrerà  Intendere  quello 
speeiali  modificaziooi  cblmicho,  che  aTrongono  nelle  oenro-flbrille  o  che  no»  sono  rivelato  dai  «omoni 
metodi  d*  indagine  istologica. 

(1)  Bbbtolotti  e  OAYAKZxiri,  Il  Polielinioo,  Se»,  pratica,  1904. 

(2)  Cbo<xi,  Joamal  de  nenrologie  do  Bruxelles,  1901,  e  C.  Hxoito,  Olomale  della  R.  Aooad.  mo- 
dte^i  TiDrino^  ana«  1900,  pag.  568. 
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sintomi  ;  infatti  la  regione  sacrale  cominciò  a  divenire  la  sede  di  un  dolore  sordo  e 
profondo  e  1'  arto  inferiore  di  sinistra,  che  fino  allora  era  rimasto  sano,  si  fece  esso 
pure  dolente  lungo  tutto  il  territorio  del  nervo  grande  sciatico. 

Stato  presente  :  Alla  entrata  nell'  ospedale  Mauriziano  si  constata  :  T  andatnra 
dell'  A.  è  fortemente  compromessa  ;  egli  cammina  a  mala  pena,  aiutandosi  col 
sostegno  di  due  grucce.  Esaminando  il  soggetto  mentre  sta  ritto  in  piedi  lo  si  vede 
appoggiarsi  quasi  esclusivamente  sopra  1'  arto  sinistro,  la  colonna  vertebrale  presenta 
una  notevole  scoliosi  a  concavità  destra  (scoliosi  crociata)  ed  il  bacino  è  leggermente 
inclinato  in  basso  ed  a  sinistra. 

La  palpazione  è  perfettamente  indolora  lungo  tutto  il  rachide  sino  al  punto  di 
unione  dell'  ultima  vertebra  lombare  col  sacro  ;  quivi  la  palpazione  riesce  molto  do- 
lorosa e  si  avA^erte  subito  un  dislivello  manifesto. 

Nella  posizione  orizzontale  si  osserva  ancora  che  il  decubito  è  sempre  laterale 
sinistro,  mentre  le  altre  posizioni,  laterale  destra  e  supina  sono  impossibili  perchè  ri- 
svegliano dolori  atroci  all'arto  destro  ed  al  sacro. 

Gli  arti  inferiori  presentano  ancora  una  notevole  atrofia  muscolare,  ad  una  prima 
ispezione  subito  si  avverte  che  questa  atrofia  porta  specialmente  sui  muscoli  inner- 
vati dal  nervo  grande  sciatico,  dal  piccolo  sciatico  e  dal  nervo  gluteo  superioro. 
L'atrofia  in  massa  è  più  spiccata  dalla  parte  destra. 

Ecco  i  dati  forniti  dall'  esplorazione  della  forza  muscolare  segmentaria  : 

Esiste  una  paresi  notevole  a  destra,  ma  constatabile  facilmente  anche  a  sinistra. 
I  movimenti  di  flessione  della  coscia  sul  bacino  sono  ben  eseguiti  tanto  a  destra 
quanto  a  sinistra,  i  movimenti  invece  di  estensione  sono  indeboliti  d'  ambo  i  lati,  ma 
prevalentemente  a  destra.  La  flessione  della  gamba  sulla  coscia  è  male  eseguita  in 
confronto  al  movimento  di  estensione.  La  flessione  dorsale  del  piede  è  meglio  conser- 
vata che  non  la  flessione  plantare  e  si  osserva  ancora  che  la  flessione  plantare  vo- 
lontaria delle  dita  del  piede  viene  eseguita  in  modo  incompleto  e  con  molta  minore 
energia  che  non  1'  estensione  dorsale  deUe  dita. 

I  movimenti  d' adduzione  prevalgono  molto  su  quelli  di  abduzione.  L' esame 
della  sensibilità  oggettiva  praticato  ripetutamente  porta  a  rilevare  delle  alterazioni 
della  sensibilità  localizzate  a  tipo  nettamente  radicolare. 

Si  riscontra  infatti  che  la  faccia  posteriore  degli  arti  inferiori  è  la  sede  di  una 
forte  iperestesia  che  si  estende  dalla  regione  inferiore  dei  glutei  fino  alla  pianta  del 
piede.  Questa  zona  iperestesica  si  estende  come  una  fascia  sottile  dall'  alto  verso  il 
basso,  facendosi  man  mano  più  larga  verso  la  regione  distale,  infatti  alla  faccia  po- 
steriore delle  ooscie  essa  non  occupa  che  un'  estensione  di  5  a  6  centimetri  di  lar- 
ghezza, mentre  in  basso  tutta  la  parte  postero-esterna  della  gamba  è  sede  di  una  sen- 
sazione dolorosissima  al  menomo  contatto. 

Su  tutte  le  altre  regioni  poi  la  sensibilità  è  perfettamente  normalo  in  modo  che 
l' iperestesia  qui  si  presenta  localizzata  perfettamente  lungo  il  decorso  della  prima  e 
seconda  radice  sacrale.  In  nessuna  altra  parto  si  notano  ti*accie  di  anestesia  od  ipo- 
estesia,  la  regione  perineale  e  scrotale  sono  normali,  e  la  stessa  regione  sacrale,  che 
alla  palpazione  profonda  è  molto  dolorosa,  dimostra  una  sensibilità  tattile  e  dolorìfica 
pressoché  normale. 

Per  ciò  che  riguarda  la  sensibilità  soggettiva,  cosa  importante  a  notarsi,  come 
abbiamo  più  sopra  riferita),  1'  ammalato  accusa  dolori  nevralgici  terebranti  partioohiri 
specialmente  a  queste  forme  di  lesioni  radicolari  :  questi  dolori  si  presentano  a  oarat- 
tere  accossionale  e  di  durata  vana  da  pochi  minuti  ad  alcune  ore  :  queste  crìsi  doloroso 
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sono  esacerbate  poi  da  qualsiasi  movimento  del  tronco,  la  percussione  della  regione 
sacrale,  un  colpo  di  tosso  oppure  la  stazione  verticale  possono  provocare  un  accesso. 

Esiste  il  segno  di  Lasègue  d^  ambo  i  lati  e  la  palpazione  lungo  lo  sciatico  ò 
molto  dolorosa. 

A  ginocchio  esteso  la  pressione  della  tosta  femorale  contro  la  cavibì  cotiloidea  ò 
indolente  tanto  a  destra  quanto  a  sinistra,  indolente  pure  la  compressione  delle  ossa 
iliache  contro  il  sacro. 

Gli  sfinteri  sono  normali,  V  ammalato  può  orinare  facilmente,  non  soffre  nò  di  ri- 
tenzione, nò  di  incontinenza  d^  orina  e  la  minzione  non  è  dolorosa.  L^  erezione  è  con- 
servata e  non  esiste  alcun  disturbo  nella  sfera  genitale. 

Non  esiste  alcun  segno  di  contrattura  o  di  spasticità,  i  movimenti  comandati  sono 
eseguiti  senza  alcuna  traccia  di  incoordinazione.  > 

Gli  arti  superiori  sono  completamente  immuni  :  forza  muscolare  ben  conservata, 
sensibilità  oggettiva  e  soggettiva  normale,  nessuna  traccia  di  tremore  intenzionale.  La 
parola  è  libera,  nessuna  asimmetria  faccialo,  udito  molto  diminuito  S{)ecie  a  sinistra 
causa  Petite  pregressa. 

Esame  dell^  occhio  negativo  :  movimenti  dei  muscoli  estrinseci  pei  globi  oculari 
perfettamente  liberi,  riflessi  oculo-papillari  normali,  visus  integro,  campo  visivo  nor- 
male, nessuna  stimmate  di  nevrosi. 

L^  esplorazione  dei  riflessi  tendinei  agli  arti  inferiori  dimostra  :  il  riflesso  rotuleo 
è  molto  indebolito,  ma  esiste  d^  ambo  i  lati  ;  il  riflesso  del  tendine  d^ Achille  ò  abolito 
tanto  a  destra  quanto  a  sinistra.  L^  eccitabilità  idiomuscolare  è  molto  viva,  percuo- 
tendo il  ventre  dei  muscoli  gastrocnemi  si  ottiene  un  movimento  vivo  di  retrazione 
del  tendine  d^ Achille,  esistono  tratto  tratto  delle  contrazioni  fibrillari. 

I  riflessi  cutanei,  il  cremasterico  e  Paddominale  sono  ben  conservati,  riguardo  al  ri- 
flesso cutaneo  plantare  si  osserva  che  questo  riflesso  ò  pervertito  ed  esiste  d*  ambo 
i  lati  il  segno  di  Babinski,  Esiste  pure  il  riflesso  antagonistico  di  SchHefer  ed 
il  segno  associato  del  tibiale  anteriore  o  segno  di  SiriimpelL 

Come  si  vede  dalU  relazione  del  nostro  caso,  In  diagnosi  si  presentava 
p<nrtico!armente  delicata:  la  presenza  del  segno  di  Rabinski,  bilaterale  e 
netto,  per  prima  cosa  doveva  far  pensare  ad  una  lesione  delle  vie  piramidali 
e  quindi  considerare  l' ammalato  come  affetto  da  alterazione  probabilmente 
intramidollare.  Era  bensì  da  considerarsi  il  fatto  che  mentre  il  segno  di 
Babinski  si  accompagna  in  genere  all' ipertonicità  muscolare  ed  alla  esage- 
razione dei  riflessi  tendinei  ;  qui  si  aveva  V  abolizione  parziale  di  questi  ri- 
flessi e  nessun  segno  di  contrattura  muscolare.  Tuttavia  questo  criterio  era 
tutt' altro  che  decisivo  essendo  risaputo  oggigiorno  che  il  fenomeno  dell*  al- 
luce può  stare  benissimo  colla  presenza  di  una  paralisi  flaccida  e  coli' aboli- 
zione dei  riflessi  tendinei. 

Fatta  astrazione  dalla  presenza  del  segno  di  Babinski  nel  caso  in  que- 
stione, si  poteva  discutere  se  si  trattasse  di  una  lesione  parziale  della  coda 
equina  o  del  cono  terminale;  ma  l'assenza  assoluta  di  qualsiasi  disturbo  da 
parte  degli  sfinteri,  la  mancanza  di  sintomi  puramente  midollari,  i  dolori  ne- 
vralgici terebranti,  la  distribuzione  radicolare  dei  disturbi  della  sensibilità 
nonché  la  dissociazione  perfetta  della  paralisi,  portavano  di  preferenza  a  far  con- 
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sidernre  il  caso  come  dipendente  dn  una  lesione  parziale  delle  radici  e  non  del 
cono  midollare. 

Infine  esisteva  un  sintomo,  che  doveva  togliere  da  solo  ogni  dubbio  sulla 
diagnosi  di  sede  e  questo  era  dato  dal  reperto  di  una  malformazione  sacrale:  a 
livello  infatti  della  prima  vertebra  sacrale  subito,  sotto  all'  ultima  lombare,  si 
avvertiva  una  proeminenza  anormale  e  quivi  la  palpazione  era  estremamente 
dolorosa. 

La  sede  della  lesione  adunque  era  dimostrata  più  che  tulto,  da  questo 
spenale  reperto;  il  cono- terminale  non  potendo  quindi  essere  in  causa  data 
la  topografia  anatomica  della  regione.  Si  aggiunga  a  questo,  che  la  rachidocentesi 
praticata  portava  ad  escludere  affatto  che  si  trattasse  di  un  processo  menin- 
geo, la  citodiagnosi  essendo  rimasta  completamente  negativa.  Infine  una  inie- 
zione di  tubercolina  all'  uno  per  diecimila  praticata  il  20  luglio  provocò  una 
brusca  reazione  febbrile,  che  da  37^,  temperatura  abituale,  si  elevò  a  39^5' 
nelle  24  ore. 

In  base  quindi  a  questi  dati  riusciva  relativamente  facile  la  determina- 
zione della  sede  e  della  natura  del  processo  morboso,  tutti  I  dati  deponendo 
per  una  infiltrazione  di  natura  tubercolare  della  prima  vertebra  sacrale,  in- 
filtrazione pottica,  che  aveva  determinato  in  ultima  analisi  la  lesione  delie 
prime  due  paia  di  radici  sacrali  :  si  trattava  insomma  di  una  paralisi  radi- 
colare  superiore  del  plesso  sacrale.  Fatta  questa  diagnosi  rimaneva  a  rendersi 
conto  della  presenza  affatto  anomala  del  segno  di  Babinski  e  del  Tibialis- 
Phdnmnen  o  segno  di  St  rum  peli.  Dovevano  essi  interpretarsi  come  sintomi  cli- 
nici rivelatori  di  un  perturbamento  nel  fascio  piramidale,  supponendo  che 
oltre  all'  infiltrazione  pottica  del  sacro,  il  processo  morboso  avesse  colpito 
anche  il  midollo?  La  cosa  sarebbe  stata  ammissibile,  tuttavia  nel  caso  spe- 
ciale 1'  esame  elettrico  e  l' esplorazione  delle  reazioni  neuromuscolari  venne 
a  semplificare  la  questione  ed  a  portare  nuova  luce  sulla  genesi  del  feno- 
meno, che  a  primi  aveva  fatto  dubitare  di  una  lesione  intramidollare. 

Ecco  il  resultato  dell'  esame  elettrodiagnostico  pratic<'ito  sul  nostro  am- 
malato il  22  settembre  1903. 

L'eccitabilità  meccanica  dei  muscoli  (eccitabilità  idiopatica)  è  molto  viva. 
L'eccitabilità  faradica  e  galvanica  dei  nervi  e  dei  muscoli  sul  territorio  del 
nervo  crurale  è  conservata  normale  d'ambo  i  lati. 

Sul  territorio  invece  del  nervo  otturatore  (primo  e  terzo  adduttore,  retto 
anteriore)  esiste  una  diminuzione  forte  dell'  eccitabilità  faradica  e  diminuzione 
sensibile  della  eccitabilità  galvanica.  Nessuna  alterazione  qualitativa. 

Il  muscolo  grande  gluteo  (nervo  pic<*.olo  sciatico)  presenta  la  reazione  de- 
generativa parziale  e  l' ineccitabilità  diradica. 

Il  muscolo  medio  gluteo  (nervo  gluteo  superiore)  presenta  grande  dimi- 
nuzione dell'  eccitabilità  faradica  con  alterazioni  qualitative  alla  corrente  gal- 
vanica, contrazione  vermicolare  e  Ka.Gh.C  =  An.Ch.C  con  E  =  15  voits  ed 
1  =  8  in  A. 

Sul  territorio  del  nervo  grande  sciatico  l'eccitabilità  faradica  è  molto  (Ti- 
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minuita  :  colia  corrente  galvanica  si  riscontra  R.  D.  paninle  sul  muscolo  bi- 
cipite^  lunga  e  córta  porxione,  e  sui  muscoli  semimembranoso  e  semìtendinoso. 
Circa  le  reazioni  elettriche  colla  corrente  galvanica  sul  territorio  inner- 
vato dai  nervi  sciatico  popliteo  interno  ed  esterno  esse  sono  riferite  nella 
seguente  tabella  : 


Corrente  continua  con  elettrodo  indifferente  di  100  cm"  Intraficapolare. 

Elettrodo  eccitatore  2  cin-  polo  negativo. 

Riduttore  di  poteuisiale  Galffe  e  chiave  di  Conrtade. 

Destra 

Kerro  sototioo  popliteo  esterno Ka.Ch.T  >  An.  Ch.  C  (E  =  15  Voltii.  I  =s  8  mA.) 


MoBoolo  tibiale  anteriore 

Muscolo  tibiale  anteriore 

Muscolo  estensore  comune  dita.. 
Muscolo  estensore  proprio  alluce 
Muscolo  lungo  peroneo  laterale  . . 
Mnseolo  corto  peroneo  laterale ..  < 


» 
>» 


> 
> 
> 
> 


(ifi  ss  12  YoltB.  I  s  6  mA.) 
(E  ar  13  Volte.  1=6  uiA.) 
(E  =  15  Volte.  I  s  8  mA.) 
(E  =  15  Volta.  I  =  8  mA.) 
(E  «  15  Volta.  I  «  8  mA.) 
(E  ->  15  Volta.  I  sr  8  mA.) 


Nervo  sciatico  popliteo  intemo.., Ka.  Ch.C  <  An.  Cb.  C  (E  =  20  Volts.  I  =15  mA. 


Nervo  tibiale  posteriore 

Muscolo  gemello  esteriore. 

Muscolo  gemello  interiore. 

Muscolo  solco «... 

Muscolo  tibiale  posteriore 

Muscolo  flessore  comune  dita  . . 
Muscolo  flessore  proprio  alluce 
Muscolo  corto  flessore  mignolo , 


» 


»  (E  -=  20  Volte.  I  =  14  mA. 

»  (E  =  20  Volta.  I  =15  niA. 

>»  (E  =  20  Volts.  I  =12  mA. 

n  (E  «  18  Volta.  I  =  IO  mA. 

»  (E  =  20  Volta.  I  s  12  mA. 

»  (E  =  20  Volta.  I  =  12  mA. 

»  (E  =  20  Volta.  I  =  12  mA. 

»  (E  e  20  Volta.  I  =  12  mA. 
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ti 
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Sinistra 

Nervo  sciatico  popliteo  esteriore Ka.  Ch.  C  >  An.  Cb.  C  (15  Volta.  —    8  mA.) 


Nervo  tibiale  anteriore 

Mnacolo  tibiale  anteriore • . 

Muscolo  estensore  comune  dita  . . 
Muscolo  estensore  proprio  alluce 
Muscolo  lungo  peroneo  latendcb . , 
Muscolo  corto  peroneo  laterale  • ,. 


> 
> 
> 
> 
> 


(16  Volts.  —  8  mA.) 

(14  Volta.  —  7  niA.) 

(12  VoltH.  —  6  mA.) 

(15  Volta.  —  8  mA.) 

(15  Volta.  —  8  mA.) 

(15  Volts.  —  8  mA.) 


Novo  sciatico  popliteo  Interno. Ka.  Cb.  C  =  An.  Cb.  C  (18  Volta.  —  10  mA.)    ^ 


Nervo  tibiale  posteriore 

MosooId  gemello  eeteriorOb .... 
Mvscole  gemello  interiore.  •  »  • . 

Muscolo  solco.... • , 

Muscolo  tibiale  posteriore 

Muscolo  flessore  comune  dita . 
Mnaecte  certo  flessore  mignolo  < 


=         » 


=3  » 


»  = 
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(18  Volta.  —  10  mA.) 
(1«  Volta.  —  0  mA.) 
(16  Volte.  —  •  mA.) 
(18  Volte.  ^  10  mA.) 
(18  Volte.  —  10  mA.) 
(18  Volte.  —  10  mA.) 
(20  V<4to.  —  12  mA.) 
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Se  si  considera  adunque  il  risultato  ottenuto  coli' esplorazione  delle  rea- 
zioni elettriche,  si  nota  che  esiste  la  reazione  degenerativa  completa  a  destra 
e  parziale  a  sinistra  lungo  il  territorio  innervato  dal  nervo  sciatico  popliteo 
interno  e  dal  nervo  tibiale  posteriore  ;  mentre  ie  reazioni  elettriche  dei  mu- 
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scoli  innervati  dal  nervo  sciatico  popliteo  esterno  e  tibiale  anteriore  non  pre- 
sentano alcuna  alterazione  qualitativa,  nessuna  traccia  di  R.  D.,  ma  solamente 
una  diminuzione  dell'eccitabilità  galvanica. 

Questo  reperto  viene  dunque  a  corroborare  il  risultato  ottenuto  coU'esplo- 
razione  della  forza  muscolare  segmentaria,  che  dinoUiva  una  prevalenza  spìe» 
cata  della  forza  muscolare  nel  dominio  dei  muscoli  estensori  del  piede  e  delle 
dita  sui  muscoli  flessori  antagonisti. 

Ora  se  si  tien  conto  delle  modalità,  che  assumono  le  paralisi  degli  arti 
inferiori  nei  casi  di  nevrite  periferica,  si  nota  subito  che  nel  caso  in  esame 
la  paralisi  dissociata  ha  preso  una  disposizione  affatto  irregolare.  Neil'  im- 
mensa maggioranza  dei  casi  di  polinevrite  inferiore  si  osserva  infatti  che  il 
nervo  più  colpito  è  lo  sciatico  popliteo  esterno  (segno  dello  steppage]  ;  cioè 
precisamente  il  contrario  di  quello  che  si  è  verificato  nel  nostro  caso. 

Merita  conto  tuttavia  inel  caso  presente  di  ricordare  che;  qui  si  tratta  di 
una  paralisi  radicolare,  ora  se  nei  casi  di  paralisi  radicolare  del  plesso  sa- 
crale si  nota  che  i  disturbi  della  motilità  interessano  raramente  tutti  i  mu- 
scoli innervati  dal  plesso  sacrale,  più  frequentemente  oltre  ai  muscoli  glutei 
(tipo  gluteo)  sono  interessati  i  muscoli  innervati  dallo  sciatico  popliteo  esterno, 
ottenendosi  allora  il  quadro  classico  dello  steppage,  ma  altre  volte  invece  e 
ciò  più  raramente,  come  appunto  nel  nostro  ammalato,  sono  lesi  i  muscoli 
retti  dallo  sciatico  popliteo  interno,  cioè  i  muscoli  della  regione  posteriore 
della  gamba  ed  i  muscoli  flessori. 

Questa  paralisi  cosi  distribuita  è  quella  che  produsse  nel  nostro  caso  un 
simulacro  del  segno  di  Babinski  :  ora  se  un  tale  reperto  nei  casi  di  lesione 
periferica  è  molto  raro,  lo  si  deve,  crediamo,  alla  rarità  dei  casi  in  cui  la  pa- 
ralisi dissociata  si  sistematizza  in  questo  modo  speciale. 

Del  resto  esistono  casi  anteriori  nella  letteratura  in  cui  si  fa  cenno  del- 
l' esistenza  del  fenomeno  dell'  alluce  in  casi  di  nevrite  periferica. 

Crocq  nel  1902  (1)  presentò  alla  Società  di  Neurologia  di  Bruxelles  due 
casi  di  polinevrite  motrice  a  tipo  paraplegico  col  segno  di  Babinski  :  a  quel- 
r  epoca  il  Crocq  non  era  ancora  partigiano  convinto  del  valore  del  fenomeno 
di  Babinski  ed  i  suoi  casi  stavano  a  voler  dimostrare  il  valore  relativo  di 
questo  segno  clinico. 

Dopo  il  Crocq  un  altro  autore,  Lortat  Jacob  (2),  riferì  alla  Società  di 
Neurologia  di  Parigi  il  caso  di  un  ragazzo  di  nove  anni  affetto  da  polinevrite 
ove  esisteva  il  segno  dell'alluce:  Lortat  Jacob  in  questo  caso  faceva  os- 
servare come  l' esame  elettrico  delle  reazioni  dimostrasse  la  prevalenza  dei 
muscoli  estensori  sui  flessori.  Infine  il  Boeri  (3)  in  un  suo  lavoro  sul  feno- 
meno dell'  alluce  cita  un  caso  di  poliomielite  infantile  in  cui  esisteva  il  segno 
di  Babinski  e  questo  era  dovuto  allo   squilibro  dei   muscoli   antagonisti. 


(1)  Loco  dtato. 

(2)  Lortat-Jaoob,  Société  de  Neurologo  de  Paris.  6  Février  1902. 

(3)  BoxRi,  Lft  liforma  medica,  1899,  n.  71 -7S. 
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Prima  di  tutti  però  il  Babinsk  i  (1),  fio  dal  1898,  colla  sua  facoltà  d'analisi  pri- 
vilegiata, nella  sua  prima  memoria  originale,  accennava  ad  un  caso  di  paralisi 
spinale  infantile  col  fenomeno  dell'  alluce.  Trattando  appunto  del  valore  pii- 
tognomonico  di  questo  segno  J.  Babinski  diceva:  e  Non  ho  mai  riscon- 
«  trato  il  segno  dell'  alluce  nella  poliomielite  anteriore  salvo  in  un  caso  in 
«  cui  i  flessori  delle  dita  del  piede  erano  completamente  atrofici  ;  si  trattava 
€  quindi  di  un  caso  speciale  trovandosi  le  dita  in  ragione  dell'  atrofia  nell'im- 
«  possibilità  di  eseguire  dei  movimenti  volontari  o  dei  movimenti  riflessi  di 
«  flessione  >. 

Noi  abbiamo  avuto  occasione  recentemente  di  osservare  un  caso  analogo 
di  paralisi  spinale  infantile  in  cui  lo  stimolo  della  pianta  del  piede  aveva  per 
effetto  di  produrre  l'estensione  dorsale  dell'alluce.  Riferiremo  in  succinto 
l'osservazione  di  questo  caso  in  cui  durante  la  cura  si  ebbe  agio  di  praticare 
r  elettrodiagnosi. 

Os^ervoìcione  II,  —  G...  M.,  d^anni  5,  di  Baldichiori  d^Asti,  residente  a  Luconto 
Torinese  :  padre  e  madre  viventi  e  sani,  parecchi  fratelli  e  sorelle  tutti  in  buona  sa- 
late ;  una  sorella  maggiore  si  trova  attualmente  ricoverata  al  Cottolengo  ed  ò  epìlo^ 
tica.  Air  età  di  4  anni  la  bambina  fu  colta  da  forte  febbre  improvvisa  che  durò  pa- 
recchi giorni,  stetto  in  lotto  por  una  settimana,  e  solo  quando  la  madre  volle  alzarla 
per  farla  camminare  si  accorse  che  gli  arti  inferiori  erano  paralitici  e  che  la  bambina 
non  si  poteva  sostenere.  Dal  suo  paese  la  madre  portò  la  bambina  in  Asti,  ove  un 
medico  constatò  la  paraplegia  agli  arti  inferiori  od  iniziò  una  cura  sommaria  oon  cor- 
renti faradiche.  Bapidamcnte  la  motilità  rivenne  all^arto  di  sinistra,  la  paralisi  rima- 
nendo localizzata  alla  gamba  destra  :  all^  epoca  in  cui  la  piccina  venne  da  noi  per  la 
cura  elettrica  (maggio  1903),  cioè  un  anno  dopo  V  inizio  si  constata  che  V  andatura  è 
fortemente  zoppicante:  Parto  inferiore  destro  ò  molto  atrofico  comparativamente  al 
sinistro  che  è  normalmente  sviluppato. 

A  destra  la  temperatura  della  cute  è  notevolmente  inferiore  e  la  circolazione  si 
compie  male,  la  bambina  si  lagna  molto  di  un  senso  molesto  di  freddo  al  ])iede  che  e 
cianotico.  Esiste  una  leggera  retrazione  del  tendine  d^  Achille  ;  il  piede  ò  equino- varo. 

La  lunghezza  delP  arto  sinistro  dal  trocantere  alla  noce  del  piede  è  di  41  cni.,  a 
destra  invece  38  cm.  La  circonferenza  della  coscia  a  10  cm.  sopra  la  rotula  :  a  destra 
20  cm.,  a  sinistra  23  cm. 

Circonferenza  della  coscia  alla  sua  radice:  sinistra  27  cm.,  destra  24  cm.  Circonfe- 
renza della  gamba  a  10  cm.  sotto  la  rotula:  sinistra  18  cm.,  destra  15  cm. 

Si  prescrive  alla  bambina  una  scarpa  ortopedica  e  viene  sottoposta  al  bagno  idro- 
elettrico locale  con  polo  +  neir  acqua  od  elettrodo  indifferente  di  100  cm'  lungo  il  ra. 
chide,  durata  20  minuti  e  10  minuti  con  correnti  ritmiche  ad  alternative  voltaiche  con 
E  =>  15  volts  e  I  =  8  mA. 

Sedute  a  giorni  alterni  e  15  giorni  di  riposo  dopo  10  seduto. 

A  capo  di  2  mesi  e  mezzo  di  cura  le  misure  danno  i  seguenti  risultati: 

Lunghezza  all^arto  destro  cm.  41,50  a  sinistra  39,50  cm. 

Circonferenza  della  coscia  a  10  cm.  sopra  la  rotula,  a  sinistra  24  cm.,  a  destra 
23  cm.  Circonferenza  della  gamba  a  10  cm.  sotto  la  rotula  a  sinistra  18  cm.,  a  destra 


(1)  .7.  Babimki,  La  eeinaine  medicale,  1808,  |iag.  321. 
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16  cm.  Id  complesso  il  trofismo  dell^arto  sinistro  si  è  avvantaggiato  notevolmente,  la 
colorazione  cianotica  e  molto  diminuita  ed  il  quadri<;ipite  crurale  è  aumentato  di  vo- 
lume e  si  contrae  meglio,  e  tutto  questo,  si  noti,  a  più  di  un  anno  dall^  inizio  della 
malattia. 

Tuttavia  alla  regione  distalo  deir  arto  le  condizioni  permangono  immutate  paralle- 
lamente ai  dati  riscontrati  coir  esame  elettrico. 

Ora  le  reazioni  elettriche  sui  nervi  e  sui  muscoli  facevano  notare  la  quasi  ineoci- 
tabilità  galvanica  lungo  tutti  i  muscoli  del  nervo  sciatico  pòpliteo  intemo  :  ove  esisteva 
appena  la  reazione  longitudinale  di  Rema  k-Do umor  pel  tendine  d^  Achille  con 
15  volts  e  8  mA.  Contrattilità  faradica  abolita.  Lungo  i  muscoli  ostensori  dello  sciatico 
pòpliteo  esterno  invece,  pure  esistendo  la  K.D.  parziale,  si  è  ottenuta  una  contrazione 
muscolare  discreta  conservando  i  muscoli  un  potere  funzionale  discreto. 

Anche  in  questo  caso  T  esplorazione  della  forza  musoolare  sogmentaria  marciava 
di  i>ari  passo  coi  dati  delle  reazioni  elettriche,  talché  i  movimenti  volontari  di  fles- 
sione delle  dita  del  piede  si  mostravano  aboliti. 

Ora  in  queste  speciali  condizioni,  lo  stimolo  del  cavo  del  piedb  provocava  l'esten- 
sione deir  alluce  e  doUe  altre  dita  a  sinistra,  cioè  dalla  parte  ammalata,  mentre  a 
destra  si  otteneva  un  plantare  cutaneo  normale. 

Era  dunque  ioleressnDlc  il  far  notare  come  in  due  casi  in  cui  si  Iratlava 
di  una  lesione  extrapirauiidale,  il  riscontro  di  un  riflesso  plantare  cutaneo  in 
estensione  teneva  puramente  ad  uno  squilibrio  avvenuto  nei  normale  antago- 
nismo dei  muscoli  flessori  ed  estensori  delle  dìUi  del  piede,  fatto  questo  di- 
mostrato non  solo  dai  risultati  forniti  dall'esplorazione  della  forza  muscolare 
segmentarla,  ma  anche  dal  reperto  trovato  coli' esame  delle  reazioni  elettriche. 

Questi  fatti  non  infirmano  per  nulla  il  valore  semeìologico  del  riflesso  stu- 
diato dal  Babinski,  noi  li  abbiamo  anzi  citati  espressamente  per  dimostrare 
come  in  quei  casi  in  cui  il  fenomeno  dell'alluce  può  presentarsi  nel  complesso 
di  un  quadro  clinico  che  non  deponga  per  una  lesione  del  fascio  piramidale, 
Tesami  delle  reazioni  elettriche  sui  nervi  e  sui  muscoli  può  apportare  il  suo 
utile  contributo  e  delucidare  i  fatti. 

Attualmente  noi  potremmo  domandarci  se  il  movimento  ottenuto  nei  no- 
stri due  casi  coli' eccitamento  della  pianta  del  piede  si  possa  e  debba  consi- 
derare veramente  come  un  movimento  riflesso. 

Per  studiare  tale  questione,  il  1**  caso  si  presentava  nelle  migliori  con- 
dizioni, data  l'età  del  soggetto  e  dati  ancora  i  fenomeni  più  complessi  ch'esso 
presentava. 

L'ammalato  della  1*  osservazione,  come  abbiamo  riferito,  presentava 
oltre  al  segno  di  Babinski  anche  il  riflesso  antagonistico  di  Schaefer (i); 
pizziciindo  cioè  il  lendine  d'Achille  si  otteneva  un'estensione  dorsale  mani- 
festa del  grosso  dito.  Ora,  come  Babinski  ha  dimostrato  (2),  il  preleso  ri- 


(1)  ScMtAKFER,  Ueber  einen  antagonfatischen  Rejlex,  (Nourologiacbes  CeninilblaU,  15  Noram- 
hfT  1899). 

(3)  J.  Babiviki,  Sur  le  prétendu  réflexe  antagonisU  de  Schaefer  in  Bevue  nearologìqM, 
1901. 
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flesso  nntagoiiìsiico  di  Schaefer  non  è  altro  che  lo  slesso  riflesso  plantare, 
elle  si  può  provocare  alcune  volte  sia  solleticando  !a  cute  della  pianta  del 
piede,  sia  pizzicando  il  tendine  d' Achille  o  anche  semplicemente  la  cute  che 
ricopre  il  tendine  stesso,  sia  infine  per  eccitamento  di  un'altra  zona  cutanea 
prossimale  qualsiasi.  Nel  nostro  caso  poi  il  fenomeno  dell'alluce  era  provoca- 
bile non  solo  per  l'eccitazione  portata  sulle  regioni  cutanee  circostanti,  ma 
ancora  lo  si  poteva  ottenere  pizzicando  la  cute  della  regione  antero*esterna 
delle  coscie:  ottenendosi  in  tal  modo  precisamente  l'inverso  del  riflesso  fe- 
morale di  llemak. 

Lo  studio  dei  riflessi  cutanei,  da  poco  tempo  entrato  nel  dominio  della 
neuropatologia  e  trattato  fino  a  ieri  dai  soli  fisiologi,  si  basa  esseazialmenle 
sulle  leggi  fondamentali  stabilite  da  Pflùger. 

Un  movimento  riflesso  per  essere  considerato  come  un  riflesso  cutaneo 
deve  obbedire  alle  tre  leggi  seguenti:  1)  la  legge  di  localizzazione,  4)  la  legge 
d'irradiazione  o  di  propagazione  e  3)  la  legge  di  coordinazione.  Ogni  movimento 
adunque  localizzato,  coordinato  e  proporzionato  all'intensità  dell'eccitazione 
cutanea  deve  essere  considerato  come  un  riflesso  cutaneo. 

Nel  nostro  caso  speciale  due  almeno  delle  leggi  di  Pflùger  erano  pre- 
senti, la  legge  di  localizzazione  invece  non  si  presentava  costante,  ma  come 
vedremo  in  seguito,  anche  gli  altri  riflessi  cutanei  normali  non  obbediscono 
sempre,  còme  si  crede,  alla  legge  di  localizzazione,  per  cui  nel  caso  in  que- 
stione era  logico  ammettere  che  si  trattasse  veramente  di  un  riflesso  cutaneo. 

Ammesso  adunque,  dietro  le  precedenti  considerazioni,  che  quivi  si  trat- 
tasse di  un  vero  riflesso,  a  priori  di  già  si  poteva  escludere,  che  nel  caso  spe- 
ciale il  movimento  riflesso  consecutivo  ad  una  eccitazione  periferica  potesse 
avere  una  origine  diversa  da  quella  del  riflesso  cutaneo  plantare  normale  e 
ciò  perchè  a  primi  si  era  potuta  scartare  l'ipotesi  di  una  alterazione  sopra- 
stante a  quella  del  protoneurone  motore  periferico. 

Ora  ammessa  questa  nozione  per  i  due  casi  riferiti,  era  logico  il  doman- 
dnrsi  se  nei  casi  in  cui  il  neurone  motore  cortico-spìnale  è  leso  ed  in  cui 
esiste  il  fenomeno  dell'alluce  esso  debba  venir  considerato  come  un  riflesso 
cutaneo  anormale  avente  un  centro  ed  una  sede  propria  speciale,  oppure  se 
non  sarebbe  più  semplice  pensare  che  questo  movimento  riflesso  pur  presen- 
tandosi pervertito  non  corrisponda  in  ultima  analisi  agli  stessi  centri,  che 
presiedono  al  movimento  riflesso  fisiologico. 

Sì  ammette  oggi  giorno  dopo  gli  studi  di  Jendràssick  e  di  van  r,e- 
huchten,  che  i  riflessi  cutanei  normali  o  fisiologici  siano  d'origine  corti- 
cale: ora  van  Gehuchten  (1)  ha  stabilito  una  linea  netta  di  confine  tra  i 
riflessi  cutanei  normali  ed  i  riflessi  cutanei  patologici  della  parte  inferiore  del 
tronco;  questi  ultimi  potendo  esser  provocati  coli' eccitazione  di  un  punto 
qualsiasi  della  cute  degli  arti  inferiori,  mentre  i  riflessi  cutanei  fisiologici  ri- 
sultano soltanto  dall'eccitazione  di  un  territorio  cutaneo  determinato  cioè  ri- 


(1)  Vau  Gjbhuchtbk,  Sodéié  belge  de  neurologie,  27  Octobro  1900. 
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slretto;  io  altri  tenniiii  ì  riflessi  cutanei  Dormali  risponderebbero  in  tota  alle 
3  leggi  di  Pflùger,  mentre  i  riflessi  cutanei  detti  patologici  seguirebbero  solo 
due  delle  leggi  fondamentali. 

Tutti  gli  autori  hanno  accettata  la  divisione  stabilita  dal  van  Gehuchten 
Ira  riflessi  cutanei  normali  e  riflessi  cutanei  anormali  o  patologici.  Ora  come 
ha  dimostrato  recentemente  il  Babinski  (1)  questui  divisione  tra  riflessi  nor- 
mali e  patologici  non  ha  ragione  di  sussistere:  questo  autore  infatti  ha  fatto 
notare  che  il  carattere  difierenziale  invocato  dal  van  Gehuchten  non  può 
servire  a  distìnguere  tra  loro  i  vari  riflessi  cutanei  fisiologici  o  no.  Infatti 
sopra  alcuni  soggetti  perfettamente  normali  si  può  provocare  il  riflesso  ere- 
masterico  (tipo  dei  riflessi  cutanei  normali)  eccitando  non  solo  la  regione 
supero-interna  delle  coscie,  ma  anche  la  cute  della  gamba  o  del  piede. 

Dopo  di  aver  presa  conoscenza  di  questa  memoria  del  Babinski,  noi  ci 
siamo  occupati  a  ricercare  in  modo  sistematico  il  comportarsi  dei  vari  riflessi 
cutanei  normali  sotto  l'eccitazione  di  parti  diverse  dei  tegumenti  ed  abbiamo 
osservato  in  tal  modo  alcune  particolarità  degne  di  nota  e  che  valgono  a  con- 
fermare totalmente  le  vedute  di  J.  Babinski. 

Su  molti  individui  sani  od  ammalati,  ma  immuni  da  lesioni  organiche 
del  sistema  nervoso,  il  riflesso  cremasterico  può  in  realtà  venire  provocato 
non  solo  per  l'eccitazione  di  un  territorio  cutaneo  determinato,  ma  bensì 
ancora  per  quella  di  regioni  prossimali  o  distali  degli  arti  inferiori.  In  alcuni 
casi  anzi,  in  cui  si  trattava  di  soggetti  a  riflessi  cutanei  molto  vivi,  abbiamo 
potuto  osservare  ripetutamente,  che  il  riflesso  cremasterico  era  provocabile 
in  modo  netto  e  vivace  senza  alcuna  eccitazione  tattile  della  cute,  ma  sem- 
plicemente dall'atto  di  avvicinare  la  mano  alla  cute  dell'addome  o  delle  co- 
scie.  In  questi  casi  dunque  un'impressione  puramente  psichica  bastava  per 
provocare  un  riflesso  cutaneo  normale,  che  si  estrinsecava  in  tal  modo  come 
un  movimento  istintivo  di  difesa. 

Riguardo  al  riflesso  cutaneo  addominale  le  nostre  ricerche  approdarono 
agli  stessi  risultati,  tuttavia  bisogna  convenire,  che  il  riflesso  cutaneo  add<K 
minale  è  più  diflicile  ad  essere  determinato  coli' eccitazione  delle  altre  re- 
gioni CH(anee  prossimali. 

Adunque,  come  il  Babinski  ha  rilevato  pel  primo,  una  divisione  netta 
tra  i  vari  riflessi  cutanei  basata  sui  criteri  emessi  dal  van  Gehuchten  non 
può  aver  ragione  di  sussistere,  rimanendo  dimostrato  che  anche  i  riflessi  cu- 
tanei veramente  fisiologici  possono  essere  provocati  nelle  identiche  condizioni 
di  quelli  patologici. 

Ora  se  una  tiile  divisione  tra  i  vari  riflessi  cutanei  non  può  essere  man- 
tenuta, un  fatto  rimane  pur  sempre  constatabile  e  questo  fu  appunto  rile- 
vato dal  Babinski  (2). 

Questo  autore  riprendendo   gli  studi    fatti    dal   van  Gehuchten,  dal 


(1)  J.  Babikbki,  Sur  la  iranaformaiion  du  regime  dea  r^exu  culanét  datules  afftcUon»  du 
tystème  pyramidale.  (KeToe  uearologiqae,  1004,  n.  2). 

(2)  Loco  ciUto. 
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Crocq  e  da  altri  autori  sul  cosi  detto  antagonismo  tra  riflessi  cutanei  e  ten- 
dinei ha  dimostrato  che  questo  antagonismo  è  più  apparente  che  reale:  è 
bensì  vero  che  nei  casi  di  lesione  del  fascio  piramidale  il  riflesso  cremaste- 
rico  ed  il  riflesso  addominale,  come  Kosenbach  pel  primo  aveva  osservato, 
sono  in  linea  generale  indeboliti  o  assenti,  ma  resta  il  fatto  innegabile  che 
altri  riflessi  cutanei,  che  fisiologicamente  non  compaiono  o  sono  molto  deboli, 
nei  casi  con  lesioni  delle  vie  cortico-spinali  diventano  molto  più  spiccati.  Se 
infatti  in  un  caso  dì  paraplegia  spasmodica,  dopo  d'aver  constatato  l'aboli- 
zione del  riflesso  addominale  o  del  riflesso  cremasterico  o  inguinale,  si  eccita 
un  po'  vivamente  la  cute  in  un  punto  qualsiasi  degli  arti  inferiori,  si  vede 
sopravvenire  un  movimento  brusco  di  flessione  dell'arto  inferiore:  flessione 
del  piede  sulla  gamba,  della  gamba  sulla  coscia  e  della  coscia  sul  bacino:  ora 
questo  riflesso  è  incontestabilmente  un  riflesso  cutaneo  ed  un  riflesso  esa- 
gerato (1). 

Inoltre  se  si  considera  il  comportarsi  del  riflesso  cutaneo  plantare  nei 
casi  di  lesione  del  fascio  laterale  si  vede  che  questo  riflesso  è  pervertito, 
vale  a  dire  che  in  luogo  della  flessione  delle  dita,  nell'immensa  maggioranza 
dei  casi  si  ottiene  l'estensione  dorsale  dell'alluce  e  delle  altre  dita. 

Ora  dall'esposizione  di  questi  fatti  si  può  conchiudere  col  Babinski  che 
nelle  affezioni  del  sistema  piramidale  l'indebolimento  e  l'abolizione  del  riflesso 
addominale  e  del  riflesso  cremasterico  contrasta  —  è  vero  —  coli'  esagerazione 
dei  riflessi  tendinei,  ma  se  si  considerano  i  riflessi  cutanei  in  genere  e  se  si 
vuole  esprimere  il  carattere  principale  dell' alterazione  che  essi  subiscono,  non 
è  giusto  il  dire  ch'essi  sono  indeboliti  in  antagonismo  ai  riflessi  tendinei^ 
più  che  non  sarebbe  esatto  di  sostenere  ch'essi  sono  esagerati;  ciò  che  si 
può  invece  asserire  con  sicurezza  sì  è  che  la  legge  che  regge  questi  riflessi  cu- 
tanei  ha  subito  una  trasformazione. 

Ora  le  conclusioni  a  cui  è  arrivato  il  Babinski  sono,  se  ben  si  considera, 
di  un  grande  valore  ed  atte  ad  illuminare  la  fisiopatologia  dei  riflessi  cutanei. 

Se  si  tien  conto  di  questa  nuova  concezione  a  noi  pare  inutile  il  voler 
stabilire,  come  tanti  autori  si  sono  studiati  di  fare,  una  sede  speciale  come 
centro  dei  riflessi  cutanei  anormali,  perchè  si  potrebbe  benissimo  ammettere 
che  il  movimento  riflesso  dovuto  ad  una  eccitazione  cutanea  periferica  ap- 
portata per  le  vie  sensitive  al  suo  centro,  si  estrinsechi  secondo  la  via  mi- 
gliore che  esso  potrà  seguire.  Questa  concezione  più  semplice  delle  altre,  fu 
già  emessa  da  qualche  autore  e  merita  conto  di  ricordare  il  Boeri  che  fin 
dal  1899  (2),  in  un  suo  pregevole  lavoro  sul  segno  di  Babinski,  cercò  di 
attribuirne  il  meccanismo  alla  conseguenza  di  un  mancato  antagonismo  tra 
4  muscoli  flessori  ed  estensori  delle  dita  del  piede. 


(1)  Si  noti  poi  ohe  qnesto  rifleuBO  ò  tntt*  altro  che  raro  nei  omì  di  panplegia  tpasmodio»  :  eeao  è 
identiileabile  oob  quello  ohe  JendrAnaik  chiamò  €  rijleuo  plantart  patologico  »,  ohe  Vnlpian 
deaeriaw  come  caratteriatioo  delle  mieliti  traareree  e  ohe  HaoteBabinaki  hanno  atodiato  ultima- 

I. 

(2)  Loco  citato. 
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È  noto  difatti  che  ie  paralisi  tanto  d'orìgine  periferica,  come  centrale 
si  distribuiscono  con  una  disposizione  ed  intensità  differenti  nei  diversi 
gruppi  muscolari. 

Per  ciò  che  riguarda  le  paralisi  d' origine  centrale  l' osservazione  di- 
mostra che  all'arto  superiore  di  regola  i  muscoli  estensori  sono  molto  più 
intensamente  paralizzati  che  non  i  flessori,  questi  ultimi  prendendo  il  so- 
pravvento e  determinando  la  posizione  caratteristica  dell' emiplegico.  L'op- 
posto invece  capita  per  gli  arti  inferiori.  Il  van  Gehuchten  (i),  il  Roth- 
mann  (2)  e  ultimamente  il  Marinesco  (3)  hanno  studiato  l'irregolarità  di 
distribuzione  della  paralisi  nei  differenti  distretti  muscolari  dell'  emiplegico. 
Per  ciò  che  riguarda  gli  arti  superiori,  Munck  ha  osservato  che  negli 
animali,  dopo  estirpazione  della  zona  motrice  della  corteccia,  ì  muscoli  fles- 
sori reagiscono  all'eccitazione  riflessa  più  sovente  ed  in  modo  più  intenso 
che  non  gli  estensori,  ed  inoltre  ha  constatato  che  l'atrofia  dei  muscoli  esten- 
sori dopo  escisione  della  zona  motrice  è  sempre  più  considerevole.  Le  ri- 
cerche patologiche  nell'  uomo  sono  poi  conformi  a  questi  fatti,  Parhon  e 
Goldstein  (4),  Marinesco  (5)  hanno  osservato  che  nell'emiplegia  orga- 
nica d'origine  centrale  l'atrofia  muscolare  degli  estensori  dell'arto  superiore 
è  sempre  più  accusata  che  quella  dei  muscoli  flessori  antagonisti.  L'opposto 
verificandosi  poi  per  gli  arti  inferiori  ove  l' innervazione  degli  estensori  ri- 
mane sempre  predominante. 

Così  considerando  sotto  un  aspetto  affatto  generale  le  reazioni  motrici 
volontarie  o  riflesse  dopo  interruzione  delle  vie  piramidali  noi  constatiamo 
che  la  paralisi  consecutiva  si  distribuisce  sempre  secondo  modalità  speciali 
e  costanti.  Si  può  allora  conchiudere  che  la  sede  d'innervazione  cerebrale 
dei  due  gruppi  muscolari  antagonisti  è  differente?  che  esiste  un  antagoni- 
smo tra  l'innervazione  corticale  e  sotto  corticale  degli  estensori  e  dei  flessori? 

Questa  ipotesi  ci  spiegherebbe  allora  il  motivo  per  cui  la  maggior  parte 
dei  riflessi  cutanei  degli  arti  inferiori  si  esplica  nel  dominio  dei  muscoli 
estensori:  cosi  il  riflesso  di  Babinski,  il  riflesso  d'  Oppenheim  ed  in  parte 
anche  il  riflesso  femorale  di  Remak. 

Insomma  quando  le  vie  piramidali  hanno  subito  una  alterazione  sia  or- 
ganica, sia  pure  funzionale,  manca  allora  o  è  deficiente  l' innervazione  dei 
muscoli  flessori  dell'  arto  inferiore,  prevalendo  invece  l' innervazione  degli 
estensori.  In  questo  stato  di  cose  i  riflessi  cutanei  troveranno  modo  dì  estrin- 


(1)  Vam  Geiiucbtkn,  ContribiUion  à  Vétude  dufaiseeau  piframidaL  (Journal  de  neurologi*, 
Braxellee,  1896). 

(2)  M.  RoTHMAiTN,    Ueber  die  Ergebnitse  der  ea^perimentétUn  AuiwhaUung  dtr  motoritehin 
Punetion  und  ihrt  BedewtungfUr  die  Pathologie.  (Zeitaoh.  f.  klin.  Med.,  1908,  XLVIII,  1-2). 

(3)  G.  Marikksco,  CorUribution  à  Vitude  du  mécanisme  dea  mouvemenU  vdontaireM  et  des 
fonctioru  dufaisceau  pyramidal.  (Semaioe  mód.,  1903,  n.  40). 

(4)  Pabhoh  et   GoLDSTKiR,  Contribution  à  Vitude  de  la  contraction  dana  VhimipUgit,  (Boa* 
DiAnie  módlttale,  1  Man  1899). 

(5)  MARornflco,  Hecherehea  tur  Vatrophie  muèculaire  et  la  contracture  dana  PhimipUgie  orgm' 
nique.  (Semoine  medicale,  1808,  pag.  465). 
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secarsi  a  seconda  delle  condizioni  in  cui  saranno  posti  i  muscoli  antagonisti 
e  questo  poi  senza  pregiudizio  di  centri  speciali  diversi,  che  starebbero  a 
presiedere  i  riflessi  cutanei  anormali.  Noi  non  entreremo  quindi  nella  discus- 
sione della  sede  dei  riflessi  cutanei  patologici  :  se  i  riflessi  cutanei  normali 
sono  d' origine  corticate,  se  II  riflesso  plantare  cutaneo  fisiologico  è  corticale, 
il  riflesso  cutaneo  plantare  in  estensione,  che  non  è  altro  se  non  il  primo 
pervertito,  dovrà  emanare  dallo  stesso  centro  :  può  darsi  ancota  che  come 
lo  crede  Hombiirger  (1)  entrino  in  giuoco,  nella  produzix)ne  dei  riflessi  cu- 
tanei anormali,  le  vie  motrici  extrapiramidali;  può  darsi  che  il  movimento  ri- 
flesso consecutivo  ad  una  eccitazione  cutanea  arrivata)  al  suo  solito  centro  di 
innervazione,  non  potendo  farsi  centrifugo  per  la  via  diretta  cortico-spinale, 
prenda  la  via  extrapiramidale  e  che  questa  via  spino-mesencefalo-cortìcale 
sia  quella  che  regge  l' innervazione  dei  muscoli  estensori  della  gamba  e  dei 
muscoli  flessori  dell'  arto  superiore.  Ad  ogni  modo  la  lesione  del  fascio  pira- 
midale realizza  certe  condizioni  speciali  ben  determinate,  ed  in  ultima  ana- 
lisi il  fenomeno  di  Babinski  come  pure  gli  altri  riflessi  cutanei  patologici 
stanno  sotto  la  dipendenza  del  modo  ineguale  con  cui  si  distribuisce  la  paralisi 
motrice  per  lesione  sia  della  cortei*>cia  sia  del  fascio  piramidale,  sia  ancora 
eccezionalmente  per  lesioni  extrapiramidali  in  special  modo  sistematizzate. 
In  altri  termini  adunque  la  reazione  patologica,  che  corrisponde  ad  una  ecci- 
tazione cutanea,  difierirebbe  dalla  reazione  fisiologica  a  quello  stesso  stimolo, 
in  relazione  allo  squilibrio  apportato  nell'  antagonismo  normale  tra  i  diversi 
gruppi  muscolari. 

Risulterebbe  quindi  da  ciò  che  abbiamo  premesso  che  i  cosidetti  riflessi 
cutanei  patologici  devono  essere  considerati  come  riflessi  normali  defoìmati  in  se- 
guito a  deviazione  deU  impulso  dalle  vie  riflesse  ordinarie  lungo  altre  vie  che  di- 
ventano accessibili  solo  quando  le  prime  sono  ostìmte. 

Ora  si  potrebbe  fare  un'obiezione  all'ipotesi  che  abbiamo  emesso.  Come 
spiegare  infatti  la  genesi  del  fenomeno  dell'alluce  ammettendo  semplice- 
mente uno  squilibrio  nell'  innervazione  dei  muscoli  antagonisti,  se  a  volte, 
quando  questo  squilibrio  esiste,  mentre  si  può  ottenere  il  riflesso  di  Ba- 
binski coli' eccitazione  del  cavo  plantare,  invece  collo  stimolo  della  regione 
antero-esterna  delle  coscie  o  dell'addome  si  può  produrre  la  flessione  plantare 
delle  dita?  Infatti  il  riflesso  femorale  di  Remak,  che  si  può  ottenere  in 
qualche  caso  di  lesione  delle  vie  piramidali,  consiste  appunto  in  una  flessione 
delle  dita  del  piede  che  si  ottiene  eccitando  la  regione  antero-esterna  delle 
coscie.  Questo  sarebbe  un  riflesso  cutaneo  femoro-plantare  allo  stesso  modo 
che  quell'altro  fenomeno  del  Babinski  che  si  può  avere  nei  casi  di  para- 
plegia spasmodica  e  che  consiste  in  una  flessione  delle  dita  del  piede  per  ec- 
citazione della  cute  dell'  addome,  sarebbe  un  riflesso  cutaneo  addomino- 
plantare. 


(1)  HoxBUROEK,  WéUere  EfrfahrURgtR  nbtr  dtn  Babin$ki'$chen  Reflex.  (Neurologiaches  Cen- 
tralblatt.  No.  4,  16  Febraar,  1902). 
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Ora  ecco  quanto  si  potrebbe  rispondere  in  proposito  : 

Anzitutto  è  giusto  di  fare  osservare  che  tanto  il  riflesso  addomino-plantare 
del  Uabinski,  come  quello  fé  moro-pianta  re  di  Remak,  non  sono  provo- 
cabili in  tutti  i  casi,  ma  anzi  si  può  dire  sieno  eccezionali.  Ad  ogni  modo 
poiché  questi  riflessi  esistono  e  sono  stati  segnalati,  si  tratta  ora  di  conci- 
liarne il  meccanismo  colle  vedute  che  noi  difendiamo.  A  questo  proposito  fa- 
remo notare  che,  come  lo  dimostra  T  osservazione  di  tutti  gli  autori,  a  volte 
il  fenomeno  dell' plluce  si  può  alternare  con  un  movimento  di  flessione  del 
grosso  dito.  Babinski  pel  primo  ha  fatto  osservare  (1)  che  in  qualche  caso 
si  può  ottenere  il  fenomeno  dell'  alluce  eccitando  il  bordo  esterno  del  cavo 
plantare,  mentre  lo  stesso  stimolo  portato  al  bordo  interno  del  piede  può  pro- 
vocare un  riflesso  plantare  in  flessione.  Questa  anomalia  si  verifica  special* 
mente  nei  casi  dubbi  ed  un  altro  fenomeno  che  si  può  riscontrare  qualche 
volta  si  è  r  alternarsi  di  un  qualche  moviuiento  di  flessione  al  movimento 
opposto  in  estensione.  Non  v'  è  autore,  crediamo  noi,  il  quale  non  abbia  os- 
servato questi  fatti,  tanto  che  generalmente  oggigiorno  ciascun  osservatore, 
nel  riferire  sul  reperto  riscontrato  all'  esame  al  proposito  del  segno  di  Ba- 
binski, non  manca  mai  di  notare  se  si  tratta  di  un  segno  dell'alluce  netto, 
nettissimo  o  al  contrario  qualche  volUi  incerto.  Per  conto  nostro  avendo 
preso  da  molto  tempo  a  studiare  ì  casi  in  cui  il  riflesso  di  Babinski  si 
palesa  incerto  o  alternato  a  movimenti  di  flessione  plantare,  abbiamo  sempre 
notato  che  questa  incertezza  si  riscontra  solamente  nei  casi  in  cui  la  para- 
lisi è  poco  accentuata  ed  in  cui  i  movimenti  volontari  di  flessione  non  sono 
mai  totalmente  aboliti.  In  questi  casi  pare  quasi  che  il  riflesso  cutaneo  con- 
secutivo allo  stimolo  del  cavo  plantare  si  scarichi  alternativamente  per  due 
diverse  vie,  in  un  caso  producendo  il  riflesso  cutaneo  normale  e  nell'  altro 
dando  luogo  alla  produzione  del  vero  fenomeno  dell'alluce.  Secondo  noi  que- 
sta oscillazione  di  un  movimento  riflesso  nel  suo  modo  di  estrinsecarsi  sta 
fortemente  in  favore  all'ipotesi  secondo  la  quale  il  riflesso  di  Babinski 
passa  per  altre  vie  motrici  suppletorie,  mentre  il  cutaneo  normale  si  efiettua 
pel  fascio  piramidale. 

Può  darsi  quindi  che  il  fenomeno  di  Remak  e  l'omologo  addomino- 
plantare  si  possano  verificare  solamente  nelle  condizioni  stesse  in  cui  si  può 
avere  un'incertezza  od  una  oscillazione  nel  riflesso  cutaneo  plantare.  Del  resto 
è  ammissibile  ed  anche  probabile,  e  questo  non  può  nuocere  al  valore  degli 
argomenti  sopraesposti,  che  lo  stimolo  di  certe  regioni  cutanee  agisca  in  modo 
riflesso  molto  più  intensamente  sui  muscoli  flessori  che  non  sui  muscoli  anta- 
gonisti e  questo  è  innegabile  qualora  si  consideri  ciò  che  avviene  per  lo  sti- 
molo del  cavo  plantare,  che  portato  all'  interno  può  dare  la  flessione  delle 
dita,  mentre  se  più  all'esterno  provoca  l'estensione. 

Noi  vorremmo  insistere  ancora  sulla  analogia  che  hanno  i  riflessi  cutanei 
in  genere  coi  movimenti  di  difesa,  anzi  più  che  di  analogia  si  potrebbe  parlar 


(1)  J.  Rabixski,  Semaiue  méd.,  1808,  pag.  321. 
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di  identità  e  non  crediamo  sia  illogico  il  dire  che  i  riflessi  cutanei  si  possono 
considerare  come  movimenti  difensivi.  Questo  concetto  fondamentale  appare 
di  già  nelle  idee  di  Jendréssik  (1)  quando  parlando  dei  carattere  dei  ri- 
flessi cerebrali  dice  che  il  movimento  di  questi  riflessi  è  semplice  ed  ha  per 
carattere  essenziale  di  sfuggire  alla  causa  provocsiote;  cosi  pure  il  Brissaud  (:£) 
studiando  il  riflesso  della  faccia  lata^  ne  sottolinea  V  attitudine  difensiva  ;  in- 
fine le  nostre  ricerche  sul  comportarsi  dei  riflessi  cutanei  normali  ed  in  spe- 
cial modo  dei  riflesso  inguinale  (cremasterico  dell'uomo)  ci  hanno  dimostrato 
che  essisi  comportano  come  movimenti  d'indole  squisitamente  difensiva, 
tanto  che  a  volte  può  bastare  un'  impressione  puramente  psichica  per  pro- 
durre tali  riflessi. 

Jendréssik  per  poter  stabilire  l'origine  corticale*  dei  riflessi  cutanei 
ha  dunque  accennato  al  loro  carattere  difensivo,  considerando  che  una  rea- 
zione motrice  di  difesa  non  possa  avvenire  che  in  seguito  ad  una  percezione 
cosciente;  tuttavia  si  dovrà  forse  distinguere  tra  i  riflessi  cutanei  elementari, 
0  meglio  i  riflessi  diretti  come  il  riflesso  addominale  ed  il  cremasterico,  che 
sono  prodotti  dalla  reazione-  motrice  dissociata  di  un  solo  muscolo  (muscolo 
retto  anteriore,  muscolo  cremasterico),  e  certi  altri  riflessi  cutanei  molto 
complessi,  che  appaiono  sugli  animali  dopo  sezione  completa  del  midollo  dor- 
sale, e  neir  uomo  nei  casi  di  mielite  trasversa  o  di  compressione  del  midollo 
(Vulpian-Jendrassik):  in  quest'ultimo  caso  si  tratta  di  una  retrazione 
totale  dell'  arto  inferiore  dietro  ad  uno  stimolo  che  non  è  certamente  perce- 
pito dalla  coscienza,  la  sensibilità  essendo  affatto  abolita.  Qui  si  tratta  di  un 
riflesso  cutaneo  (riflesso  plantare  patologico  di  Jendréssik)  che  sì  deve  ef- 
fettuare certamente  per  le  vie  corte  midollari  e  che  pur  si  deve  considerare 
come  un  movimento  automatico  di  difesa. 

Per  ciò  che  riguarda  il  segno  di  Babinski,  alcuni  autori  tra  cui  primo 
il  van  Gehuchten  (3)  hanno  creduto  di  potergli  attribuire  una  localizza- 
zione midollare,  altri  pensarono  ad  un  centro  mesocefalico  (4)  ed  altri  infine 
ad  una  sede  corticale  (5).  In  favore  di  questa  ultima  ipotesi  del  Marinesco 
vi  sono  argomenti  di  un  serio  valore  ;  questo  autore  ha  osservato  che  il 
segno  di  Babinski  è  il  primo  tra  tutti  i  riflessi  a  scomparire  sotto  l'azione 
dell'anestesia  cloroformica  ;  ora  è  noto  che  i  primi  centri  nervosi  che  ven- 
gono inibiti  dal  cloroformio  sono  appunto  i  centri  corticali.  Marinesco  ha 
pure  osservato,  e  questo  fatto  è  degno  di  nota,  che  negli  individui  che  pre- 
sentano il  riflesso  di  Babinski,  l'estensione  volontaria  delle  dita  è  meglio 
conservata  che  non  la  flessione  plantare. 

Considerando  infine  il  segno  di  Babinski  come  un  riflesso  cutaneo  plan- 


ce JnDHi.MiK,  Ueber  die  àllgtmtìne  Localisation  der  Heflexe.iD.  Arch.  f.  klio.  Med.,  1891, 
Bd.  52). 

(2)  BuiSAUD,  Leeone  sur  leè  maladiet  neroeuses.  (Parifi,  1890,  pag.  285).   * 

(8)  Vak  Gbhuortew,  Réfltxet  cutanea  et  réftexes  tendi neux.  (Coogrès  intera,  de  méd.,  Paris, 
1900,  piig.  175). 

(i)  HoMBUROXR,  loco  cltato. 

(8)  HàHiKssco,  Elude  Bur  le  phénomène  des  orteiU.  (Kcvae  nenrologiqae,  1908). 
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tare  semplicemente  deformato  e  ammessa  l'origine  corticale  di  questo  riflesso, 
noi  siamo  portati  volentieri  ad  ammettere  la  sede  corticale  del  fenomeno  deU 
r  alluce. 

Del  resto,  come  lo  stesso  Marinesco  fa  osservare,  alcuni  argomenti 
stanno  contro  ad  una  localizzazione  corticale  :  questo  riflesso  è  un  riflesso 
cutaneo,  ora  è  ammesso  generalmente  che  le  lesioni  del  sistema  piramidale 
conducono  all'abolizione  dei  riflessi  cutanei.  Un'altra  obiezione  si  è  quella 
dell'apparizione  di  questo  fenomeno  durante  il  sonno  naturale  nei  bambini  e 
anche  nell'  adulto.  Per  ciò  che  riguarda  la  prima  obiezione  si  può  osservare 
che  liei  casi  di  lesione  delle  vie  piramidali  è  più  proprio  il  dire  che  i  re- 
flessi  cutanei  sono  pervertiti  piuttosto  che  aboliti,  ed  alla  seconda  obiezione 
si  potrebbe  rispondere  che  durante  il  sonno  è  probabile  che  l' innervazione 
sottocorticale  degli  estensori  sia  più  eccitabile  che  non  quella  dei  muscoli 
flessori. 

Ad  ogni  modo,  comunque  stiano  le  cose,  sia  o  non  sia  corticale  la  sede 
di  questo  riflesso,  ciò  che  merita  di  far  risaltare  si  è  la  concezione  secondo 
la  quale  i  riflessi  cutanei  fisiologici  ed  i  riflessi  cutanei  patologici  (ad  ecce- 
zione di  certi  riflessi  più  complicati,  che  qui  non  possono  entrare  in  discus- 
sione) avrebbero  la  stessa  sede  emanando  dagli  stessi  centri  e  rimanendo  così 
pervertiti  in  quanto  l' innervazione  dei  flessori  e  degli  estensori  si  trova  in 
uno  squilibrio  stabile  dovuto  alla  lesione  delle  vie  piramidali. 

Considerando  il  meccanismo  e  la  genesi  del  segno  di  Babinski,  resta 
a  domandarsi  se  questo  movimento  riflesso  si  scarica  o  non  per  le  vie  pi- 
ramidali. Marinesco  crede  (1)  che  le  vie  piramidali  anche  lese  conservino 
sempre  qualche  fibra  intatta  capace  della  trasmissione  di  questo  riflesso.  Se 
però  si  pensa  al  fatto  bene  assodato  ultimamente  grazie  agli  studi  dello  stesso 
autore,  che  a  volte  il  segno  di  Babinski  può  apparire  per  una  lesione  mi- 
nima del  fascio  piramidale  o  per  una  alterazione  funzionale,  intendendosi  per 
tale  alterazione  funzionale  la  soppressione  della  conduttibilità  nervosa  di  que- 
sto fascio,  noi  saremmo  portati  ad  ammettere  pel  fascio  piramidale  una  su- 
scettibilità speciale  e  maggiore  che  non  per  le  altre  vie  (estra-piramidali) 
per  le  quali  invece  si  scaricherebbe  l' influsso  pervoso,  quando  la  via  motrice 
cortico-spinale  fosse  lesa. 

Terminando  noi  vorremmo  ancora*  accennare  alle  analogie  che  corrono 
tra  i  riflessi  cutanei  detti  anormali  ed  i  movimenti  associati. 

K  bene  risaputo  oggi  giorno,  che  i  movimenti  associati  sono  collegati  an- 
ch' essi  ad  una  alterazione  delle  vie  piramidali.  Dopo  gli  studi  dello  Strùm- 
pell  (2),  del  Babinski  (3)  e  ultimamente  del  Marinesco  (4)  rimase  bene 


(1)  MARmxsco,  loco  citato. 

(2)  A.  StbOm^ll,  Uéber  dm  Tibiali8-phdnomen  und  vertoandU  MttékéUwMrgUn  bei  spasli' 
schen  Paruen.  (DentMhe  Zeitwh.  f.  Nervenheilk.,  1901,  XX,  6-6. 

(3)  J.  Babixski,  Diagnottie  de  Vhémiplegie  organique  et  de  VkémiplegU  hjfsUriqHe'  (Qnz.  de* 
h/^p.,  1900). 

(4)  Loco  citato. 
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stabilito,. che  certi  movimenti  associati,  quando  esistono,  stanno  ad  indicare 
una  lesione  del  fascio  piramidale.  Questa  relazione  che  esiste  tra  i  riflessi 
cutanei  anormali  ed  i  movimenti  associati  è  accresciuta  dal  fatto  che  tali 
movimenti  associati  si  compiono  in  linea  generale  negli  stessi  gruppi  musco- 
lari, che  presiedono  ai  citati  movimenti  riflessi. 

Prendiamo,  per  citarne  qualcuno,  in  esame  il  segno  di  Babinski  ed  il 
segno  di  Strumpell  (1):  nel  primo  caso  si  tratta  di  un  riflesso  cutaneo  e  nel 
secondo  di  un  movimento  associato,  or  bene  in  tutti  e  due  i  casi  è  lecito 
fare  osservare  eh'  essi  hanno  per  sede  muscoli  dello  stesso  gruppo  e  cioè  il 
tibiale  anteriore,  l' estensore  comune  delle  dita  e  1'  estensor  proprio  dell'  al- 
luce. Altrettanta  analogia  si  riscontra  tra  il  riflesso  cutaneo  di  Hirschberg  (2) 
ed  il  segno  di  StrumpelJ,  tra  il  riflesso  plantare  patologico  di  Jendrassick 
ed  il  segno  associato  del  Babinski.  Ma  allora  data  questa  analogia  ci  si 
potrebbe  domandare  se  il  meccanismo  che  presiede  alla  genesi  dei  riflessi  cu- 
tanei patologici  non  si  possa  credere  identico  a  quello  che  produce  i  iììovì- 
menti  associati.  Come  i  riflessi  cutanei  patologici,  i  movimenti  associati  si 
compiono  agli  arti  inferiori  nel  dominio  dei  muscoli  estensori,  ad  agli  arti 
superiori  nel  campo  dei  muscoli  flessori  :  dunque  resta  evidente  la  relazione 
che  corre  tra  di  loro  ed  essa  è  dovuta  in  ambo  i  casi  alla  mancata  sinci- 
nesi,  allo  squilibrio  tra  i  muscoli  antagonisti. 

Nel  nostro  primo  caso  noi  abbiamo  insistito  sul  reperto  speciale  consta- 
tato della  coesistenza  cioè  nel  nostro  A.  del  segno  di  Strumpell  e  del 
segno  di  Babinski.  In  questo  caso  adunque  una  lesione  delle  radici  sacrali 
(lesione  extra-piramidale)  aveva  realizzato  una  paralisi  motrice  con  preva- 
lenza funzionale  dei  muscoli  tibiale  anteriore,  estensore  comune  ed  estensore 
proprio  del  pollice  sui  muscoli  flessori  e  sui  peronei  laterali  ;  in  tali  condi- 
zioni si  ott*^neva  un  movimento  associato  perfettamente  analogo  al  segno  di 
Stnìmpell. 

Conclusione  : 

1)  La  presenza  del  segno  di  Babinski  nei  casi  di  lesione  extra-pi- 
ramidale (periferica)  è  dovuta  alla  condizione  di  un  disturbato  antagonismo 
normale  tra  i  muscoli  flessori  ed  estensori.  In  questi  casi,  1'  esame  delle 
reazioni  elettriche  neuro-muscolari  servirà  a  legittimare  ed  a  chiarire  il  fe- 
nomeno. 

2)  Paragonando  i  riflessi  cutanei  in  genere  a  dei  movimenti  istintivi 
di  difesa  e  confrontando  tra  di  loro  i  riflessi  cutanei  cosi  detti  patologici, 
che  compaiono  in  seguito  a  lesione  delle  vie  cortico-spinali,  coi  movimenti  as- 
sociati che  si  manifestano  nelle  stesse  condizioni,  si  può  osservare  che  tutti 
questi  movimenti  si  compiono  nel  dominio  dei  muscoli  estensori  dell'  arto 
inferiore:  cosi  il  riflesso  di  Babinski,  il  riflesso  d'Oppenheim,  il  Tibialis- 
phànomen  ed   in  parte  anche  il  riflesso   femorale  di   Remak.   È   probabile 


(1)  Loco  citato. 

(2)  HiRSCHBERO,  Note  sur  un  réflexe  adducteur  du  pied.  (Revae  nearologìqae,  d.  15,  1903). 
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adunque  che  le  vìe  cortico-spinali  non  siano  le  sole  vie  motrici,  altre  ne  de- 
vono esistere,  molto  meno  specializzate  ed  a  decorso  spino-mesencefalo-cor- 
ticale ed  è  certo  che  quando  una  lesione  comprometta  la  conduttibilità  del 
fascio  piramidale,  l'innervazione  volontaria  e  riflessa  dei  muscoli  estensori 
all'  arto  inferiore,  che  si  diiiìostra  tanto  prevalente,  deve  cadere  sotto  il  do- 
minio delle  altre  vie  motrici  suppletorie,  vie  dette  extra-piramidali.  Così  si 
spiega  allora  il  meccanismo  del  fenomeno  dell'  alluce,  che  se  sì  estrinseca 
probabilmente  per  altre  vìe  centrifughe,  parte  però  dallo  stesso  Centro  del 
riflesso  plantare  cutaneo  normale.  Con  questa  ipotesi  ci  sì  può  render  conto 
del  come,  data  una  alterazione  organica  o  funzionale  del  fascio  piramidale, 
cambi  il  regime  dei  riflessi  cutanei  della  porzione  inferiore  del  tronco.  Si 
potrebbe  forse  osservare  che  il  riflesso  addominale  ed  inguinale  (cremaste- 
rico  dell'  uomo)  non  sono  in  tali  casi  semplicemente  pervertiti,  ma  aboliti  : 
questo  è  vero,  tuttavia  a  proposito  di  questi  due  riflessi  si  deve  riconoscere 
ch'essi  si  compiono  in  muscoli  che  non  hanno  antagonisti. 

Torino,   Gingno   1904. 
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Il  recente  improvviso  ravvivarsi  della  discussione  sul  valore  della  teoria  del 
neurone  è  dovuto  sopratutto  a  due  ordini  di  ricerche  :  quelle  sulla  rigenerazione  dei 
nervi  e  quelle  sulla  struttura  della  cellula  nervosa.  Da  una  parte  Bethe  ha  rimesso 
in  onore  con  ricca  serie  di  ingegno>c  esperienze  l'opinione  di  Philippeaux  e 
Vulpian,  che  in  giovani  mammiferi  i)0ssa  avvenire  una  rigenerazione  autogena  dei 
n^rvi  tagliati,  cioè  una  rigenerazione  del  tutto  indipendente  da  qualsiasi  azione  cen- 
trale, ma  che  avviene  interamente  ed  esclusivamente  per  virtù  degli  elementi  cellu- 
lari del  nervo,  ai  quali  His  attribuì  origine  mesodermica  e  che  da  Ranvier,  da 
tutti  i  successivi  sostenitori  della  rigenerazione  continua  e  dai  seguaci  della  teoria 
del  neurone  sono  ritenuti  incapaci  di  rifabbricare  cilindrasse  e  guaina  mielinica.  Queste 
esperienze  di  Bethe  divennero  un  caiK)>aldo  contro  la  teoria  del  neurone.  D'altra 
parte  Ramon  y  Cajal  col  suo  nuovo  metodo  all'argento  ridotto  ha  dimostrato  in 
modo  irrefutabile  che  in  ogni  sorta  di  elementi  nervosi  le  neurofibrille  si  anastomiz- 
zano  tra  di  loro  e  formano  dei  reticoli.  Il  concetto  della  struttura  della  cellula  nervosa 
si  riaccosta  a  quello  che  scaturiva  dalle  ricerche  di  Flemming,  mie,  di  Levi, 
Biihler,  Donaggio,  Marinesco,  ecc.;  e  cosi  si  dissipa  per  sempre  T argomento  di 
Bethe  che  dalla  presunta  indipendenza  delle  neurofibrille  nell' attraversare  le  cellule 
deduceva  la  loro  indipendenza  funzionale.  Cajal  ha  potuto  anche  constatare  che  le 
neurofibrille  non  escono  mai  dal  neurone,  non  oltrepassano  i  dendriti,  non  si  anasto- 
mizzano  in  reticoli  intercellulari.  In  base  a  questi  nuovi  dati,  da  più  parti  riconfermati, 
sono  rimessi  in  discussione,  e  con  disparate  conclusioni,  tutti  i  vari  principi  fonda- 
mentali che  formavano  parte  integrale  della  dottrina  del  neurone  o  ne  erano  accessori 
non  indispensabili. 

Il  principio  più  eflScacemento  attaccato  è  quello  embriologico  di  His,  per  cui  il 
neurone,  cioè  la  cellula  nervosa  con  tutte  le  sue  espansioni  cilindrassili  e  protoplasma- 
tiche,  è  considerato  come  il  prodotto  di  un  solo  neuroblasta,  e  le  fibre  nervose,  qua- 
lunque sia  la  loro  lunghezza,  sono  considerate  come  un'  appendice  di  una  sola  cel- 
lula. Le  esperienze  di  Bethe  hanno  già  ricevuto  più  di  una  conferma,  e  lo  stesso 
van  Gehuchten,  che  le  ha  rifatte  per  conto  suo  con  ugual  risultato,  non  esita  a 
riconoscere  che  non  è  più  sostenibile  la  unicellularità  del  neurone,  benché  ciò  non 
ostante  il  concetto  anatomico  di  neurone  iK)ssa  benissimo  sopravvivere.  Ben  diversa- 
mente la  pensa  Durante,  che  in  base  al  postulato  della  rigenerazione  autogena  crede 
che  ormai  tutta  la  teoria  del  neurone  debba  essere  abbandonata  come  inutile  ingom- 
bro. E  Debray  si  rallegra  perchè  ormai,  ammessa  la  possibilità  della  rigenerazione 
autogena,  è  lecito  nutrire  migliori  speranze  sulla  sorte  degli  ammalati  di  lesioni  trau- 
matiche dei  nervi  ;  quasi  che  le  ipotesi  e  le  dottrine  scientifiche  siano  atti  di  un  po- 
tere esecutivo  capaci  di  modificare  in  un  senso  o  nell'  altro  la  realtà. 

Non  vi  è  dubbio  che  se  1' inteq)retazione  delle  esperienze  di  Bethe  è  esatta, 
r  ipotesi  dell'  origino  pluricellulare  e  discontinua  dei  cilindrassi  resta  fortemente  con- 
solidata. Ma  appunto  su  ciò  si  possono  sollevare  dei  dubbi  che  non  possono  essere 
certo  dissipati  dalle  semplici  riconferme  di  fatto  date  da  coloro  che  hanno  ripetuto  le 
esperienze  di  Bethe.  Siùnzer  e  Raimann  hanno  sollevato  la  stessa  obiezione  che 
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Vulpiau  aveva  fatto  alle  proprie  esperienze:  che  cioè  le  fibre  che  si  presumono  au- 
torigonerate  provengano  invece  da  altri  nervi,  penetrino  dai  tessuti  circostanti  nel 
nervo  degenerato.  E  le  nuove  esperienze  di  Bethe,  pubblicate  nel  suo  volume  sul- 
r  anatomia  e  la  fisiologia  generale  del-  sistema  nervoso  (v.  questa  Rivista,  pag.  90 
e  segg.),  non  sono  decisive  contro  queste  obiezioni,  perchè  in  ogni  caso  la  rigenera- 
zione autogena  si  osserva  in  nervi  che  sono  situati  in  mezzo  a  tessuti  normalmente 
innervati  e  ohe  quindi  possono  fornire  nuove  fibre.  Ad  eliminare  ogni  dubbio  io  ho 
già  praticato  in  vari  cani  e  gatti  giovani  T  asportazione  di  tutti  i  gangli  spinali  e  la 
resezione  delle  radici  corrispondenti  nei  nervi  lombari  e  sacrali  che  innervano  V  arto 
posteriore,  aggiungendo  anche,  una  settimana  dopo,  il  taglio  dello  sciatico  con  strap- 
pamento del  capo  centrale.  A  questo  modo  lo  sciatico  non  solo  è  separato  interamento 
dai  centri,  ma  trovasi  in  contiguità  di  tessuti  privi  della  loro  normale  innervazione, 
essendo  tutto  V  arto  completamente  paralitico  ed  anestetico.  Se  lo  sciatico  presenterà 
fibre  rigenerate,  non  vi  sarà  pili  da  dubitare  sulla  realtà  della  rigenerazione  autogena  e 
suU^  origine  pluricellulare  delle  fibre  nervose.  Tra  non  molto  conoscerò  i  risultati 
completi  di  queste  esperienze;  sino  ad  ora  posso  dire  soltanto  che  in  due  animali, 
un  cane  e  un  gatto,  uccisi  rispettivamente  dopo  due  e  tre  mesi,  non  vi  era  nello 
sciatico  la  minima  traccia  di  cilindrassi  o  di  guaine  mieliniche. 

Se  la  concezione  unicellulare  del  neurone  dovesse  cadere,  non  è  detto  con  ciò 
che  dovrebbe  anche  scomparire  la  concezione  anatomica  del  neurone  come  unità  co- 
stituita di  parti  diverse,  come  organo  pluricellulare  che  conserva  tuttavia  una  indivi- 
dualità anatomica  e  funzionale.  Haenel,  van  Gehuchten,  Grasset  e  lo  stesso 
Durante  sono  di  questa  opinione,  benché  con  lievi  divergenze.  Per  van  Gehuchten 
il  neurone,  isolato  e  fornito  di  terminazioni  libere,  conserverebbe  interamente  la  sua 
autonomia  anatomica.  Haenel  si  limita  ad  ammettere  Tautonomia  funzionale,  T unità 
come  organo;  Durante  ammette  che  le  varie  cellule  costituenti  dell'antico  neurone 
formano  ancora  in  certo  modo  un'  unità,  una  colonia  cellulare,  un  lobulo  nervoso 
primitivo^  ma  che  questa  unità  può  risultare  costituita  anche  da  più  neuroni  fusi 
assieme.  Per  queste  nuove  unità  si  propongono  nuovi  nomi  :  Ergon  (Haenel),  Neu- 
rule  (Durante).  Ma  ha  ragione  Grasset  di  dire  che  questi  nuovi  battesimi  sono  in 
ogni  modo  inutili  :  sia  unicellulare  o  pluricellulare,  il  neurone  può  conservare  la  vec- 
chia denominazione,  perchè  in  nulla  risultano  modificati  la  sua  compagine,  i  suol 
confini,  il  suo  valore  fisiologico. 

ti  dibattito  si  riapre  anche  per  riguardo  alla  indipendenza  dei  vari  neuroni  tra  di 
loro  :  e  non  solo  per  riguardo  ai  vertebrati,  per  i  quali  non  era  ancora  fornita  alcuna 
decisiva  prova  del  passaggio  delle  neurofibrille  da  un  neurone  all'  altro,  ma  anche  per 
riguardo  agli  invertebrati,  circa  ai  quali  ormai  le  osservazioni  di  Apàthy  rimanevano 
come  un  documento  incontrovertibile.  Ora  Oajal  ha  osservato  che  col  suo  metodo, 
l)enchè  la  quantità  delle  neurofìbrille  messe  in  evidenza  sia  molto  maggiore  che  con 
il  metodo  di  Apàthy,  tuttavia  non  si  può  osservare  alcuna  anastomosi  intercellulare 
e  le  neurofibrille  non  solo  non  oltrepassano,  ma  neppure  raggiungono  il  confine  proto- 
plasmatico  del  neurone.  Van  Qehuchten  e  Lenhossék  sono  anch' essi  d^ac<x)rdo 
nell'  ammettere  che  anche  negli  invertebrati  si  verifichi  una  completa  indipendenza 
dei  vari  neuroni. 

Nonostante  la  bontà  del  metodo  adoperato,  riesce  tuttavia  difficile  rigettare  un 
risultato  positivo  come  quello  di  Apàthy  in  base  a  un  risultato  negativo.  Pare  pe- 
raltro anche  ai  seguaci  più  entusiasti  delle  vedute  di  Apàthy  che  la  concezione  da 
lui   esposta   circa  alle  anastomosi  interneuroniche  debba   essere  modificata.  Secondo 
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Bethe  e  Prentiss  (1)  che  hanno  molto  insistito  sallo  studio  dogli  invertebrati,  non 
si  paò  ammettere  un  reticolo  diffuso  in  cui  confluiscano  indistintamente  e  in  modo 
omogeneo  tutte  le  fibrille  che  fuoriescono  dalle  cellule  :  ma  esistono  invece  dei  reti-r 
coli  circoscritti  e  distinti  che  risultano  dall'unione  di  determinate  fibriUe.  A  questo 
modo  non  si  ha  più  un  organo  comune  e  indivisibile  nel  quale  tutti  i  neuroni  conflui- 
scono e  perdono  la  propria  individualità,  ma  delle  unioni  parziali,  malgrado  le  quali 
è  sempre  possibile  stabilire  un  confine  tra  neurone  e  neurone.  E  perciò,  se  anche 
negli  invertebrati  dovesse  confermarsi  in  modo  definitivo  la  esistenza  di  anastomosi 
intemeuroniche,  il  concetto  di  neurone  come  individualità  anatomica  non  ne  uscirebbe 
infirmato. 

Per  ciò  che  riguarda  i  vertebrati,  Joris,  che  già  si  era  pronunciato  in  favore  della 
continuità  interneuronica  delle  fibrille,  crede  ora  con  un  nuovo  metodo  di  poter  dare  la 
desiderata  prova  di  tale  continuità. 

Il  metodo  è  semplice  ed  elegante.  I  pezzi  di  tessuto  nervoso,  fissati  in  acido  ni* 
trico,  0  in  soluzione  di  sublimato  acidificata  con  acido  acetico,  o  in  formolo  con  acido 
nitrico,  si  passano  per  un  giorno  in  una  soluzione  al  5  <>/o  di  molibdato  di  ammonio. 
Questo  sale  non  agirebbe  da  mordente,  ma  soltanto  renderebbe  insolubile  neU^  alcool 
una  sostanza  legata  allo  fibrille,  che  è  quella  appunto  su  cui  si  eserciterebbe  V  azione 
colorante  elettiva.  Disidratati  rapidamente  i  pezzi  e  inclusi  in  paraffina,  le  sezioni  vanno 
lavate  con  insistenza  per  liberarle  interamente  dal  molibdato.  La  colorazione  avviene 
in  modo  semplice  e  rapido  con  una  soluzione  di  oro  colloidale.  A  questo  modo  si  tin- 
gerebbero non  solo  le  fibrille  intracellulari,  ma  anche,  più  debolmente,  le  intercellulari 
0  extracellulari.  Riguardo  alle  fibrille  intracellulari  si  potrebbe  constatare  che  esse 
possono  formare  reticoli  o  passare  liscie  attraverso  la  cellula;  e  vi  sarebbero  tre  tipi 
di  cellulo:  cellule  con  puro  reticolo,  cellule  con  sole  fibrille  di  passaggio,  cellule  di 
tipo  misto.  Le  neurofibrille  extracellulari  non  penetrerebbero  nelle  cellule  per  la  loro 
superficie,  come  ammette  Bethe,  ma  soltanto  per  gli  apici  dei  più  fini  rami  dendri» 
tici,  e  negli  spazi  intercellulari  costituirebbero  dei  reticoli. 

Di  fronte  alla  enunciazione  di  risultati  cosi  importanti,  io  mi  sono  affrettato  ad 
applicare  il  metodo  di  Joris,  seguendo  col  massimo  scrupolo  le  norme  indicate 
dall^  autore,  ma  per  quanto  abbia  insistito  non  ho  potuto  convincermi  che  esso  dimo- 
stri la  continuità  interneuronica  delle  neurofibrille.  L^  oro   colloidale  (2)  tinge  certo 


(1)  e.  W.  Prxxtim,  Ueber  die  FibriUetigitUr  in  dem  NeuropU  von  Hirudo  und  AìUmu»  und  ihre 
Beziehung*n  tu  den  $ogenannUn  Neuronen,  (Archir  fiir  mlkroskopiaobe  AiiAtoiiile,  Bd.  LXIIi  1903). 

(2)  Oltre  aìV  oro  ooUoldale  io  ho  adoperato  V  argento  fioìlotdaU  ed  ho  visto  ohe  et  hanno  dello 
immi^ini  analoghe  a  qaelle  del  metodo  di  Joria;  ed  anche  più  robuste.  Le  fibrille  si  tingono  in  bruno» 
il  fondo  del  preparato  in  giallo.  Ma  11  Tantaggio  più  notevole  di  questa  sostitnsione  si  lia  applicando  al 
preparato  ali*  argento  colloidale  un  viraggio  aW  oro,  dopo  averlo  lavato  per  una  mws'  ora  in  acqua 
distillata.  Allora,  mentre  il  fondo  diventa  pih  chiaro,  le  nenrofibrille  acquietano  una  tonalità  cupa,  ohe 
va  sino  al  nero  e  ohe  facilita  oltremodo  V  osservaxione  dei  minuti  particolari.  Speoialmento  nelle  cellule 
piccole,  nelle  quali  la  semplice  colorazione  all'  argento  non  dava  che  una  immagine  pallidissima  e  in- 
«listinta,  si  scorgono  netti  reticoli  fibrillari.  Dei  v^ri  viraggi  suggeriti  recentemente  per  le  preparasioni 
di  nenrofibrille  all'argento  nessuno  si  presta  bene  allo  scopo.  Il  viraggio  usato  da  Cajal,  che  pure 
dà  risultati  superiori  agli  altri,  non  dà  un  tono  cupo  e  tende  ad  alterare  le  nuuroflbrille  più  fini, 
impallidendolo  e  rendendole  granulose.  Il  viraggio  semplice  al  cloruro  di  oro  impiegato  daLenhossélc 
e  quello  acidificato  di  Bielschowski  in  pochi  istanti  scolorano  quasi  del  tutto  il  preparato.  I  mi- 
gliori risultati  li  ho  sinora  ottenuti  col  viraggio  al  cloruro  d'  oro  e  solfocianuro  di  ammonio  nelle 
proporzioni  adoperate  per  la  carta  fotografica  al  citrato  di  argento  Solio-Eastman:  una  parte  di 
•oluaione  di  cloruro  A'  oro  (1 :  500)  ;  una  parte  di  soluzione  di  solfocianuro  (10  :  600)  ;  otto  parti  di  acqua 
distillata.  I  preparati  immersi  In  questa  soluzione,  e  tenutivi  in  moto  per  rendere  il  viraggio  più 
nniforme,   in  capo  a  pochi  minuti  prendono  una  tinta  grigio-ferro  che  ò  indice  dell'  avvenuta  trasfor- 
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elettivamente   le   neui'ofìbrille   intracellulari,  ma  le  immagini  che  esso  dà  restano  di 
gran  lunga  addietro   a   quelle  dei  metodi  di   Bethe,  diDonaggio,   diCajal.  Le 
neurofìbrille  son  tinte  in  un  color  porpora  chiaro  nelle  cellule  nervose  più  grandi  ;  da 
questo  colore,  col  diminuire  del  volume  delle  cellule,  si  passa  gradatamente  per  varie 
nuance^  a  un  color  7nauve  ciliare.  Per  una  constatazione  generica  dell*  esistenza  delle 
neurofibrille  il  metodo  è  sufficiente,  ma  per  determinazioni  particolari  sulla  morfologia 
e  il  decorso  delle  neurofibrille  non  lo  è.  Nelle  cellule  delle  corna  anteriori,  ad  esem- 
pio, io  non  ho  potuto  vedere  quei  reticoli  semplici   e   lassi  che  Joris   disegna  nelle 
sue  tavole;    si   scorge  invece  una  quantità  grandissima   di    fibrille  finissime,  sui  cui 
rapporti  non  è  possibile  pronunciarsi  esattamente.  Di  fibrillo  e  reticoli  intercellulari  io 
non  ne  ho  visto:  se  i  preparati   sono   debolmente   colorati,  tra  una  cellula  e  l'altra 
appena  si  intravede  il  tessuto  interstiziale:  se  sono  invece  ipercolorati,  e  perciò  mal 
differenziati,  si  vede  che  ogni  sorta  di  elementi  interstiziali  si  tingono  leggermente, 
e  intomo  alle  cellule  si  vede,  pallidamente  colorata,  una  sorta  di  rete  irregolare  che 
si  continua  con  tenui  filamenti   del   tessuto   ambiente:    immagine  questa  che  si  può 
scorgere  con  molte  delle  comuni  colorazioni  e  che  corrisiK)nde  verosimilmente  a  una 
colorazione   difettosa   della  rete  di  Golgi   più   o   meno  connessa  con  la  FiiUnetx  di 
Bethe.  Ma  ripeto,  niente  di  l)en  preciso,  di  bene  evidente.  In  base  a  tali  reperti  non 
oserei    confermare   né  le   asserzioni  di  Joris,  né  le  sue  negazioni  riguardo  all' esi- 
stenza di  nidi  pericellulari  di  terminazioni  libere,  come  quelli  ad  esempio  delle  cellule 
di  Purkinje;  negazioni  che  certo  non  avrebbero  avuto  luogo  se  Joris   avesse  esa- 
minato  un   solo  preparato  di  cervelletto  fatto  col  metodo  di  Cajal   dopo   fissazione 
in  alcool. 

La  legge  della  polarizzazione  dinamica,  che  aveva  ricevuto  dai  risultati  di  Bethe 
sul  decorso  delle  fibrille  nelle  cellule  una  notevole  scossa,  torna  ora  per  le  ricerche 
più  recenti  ad  essere  interamente  giustificata.  Mentre  le  ricerche  di  Flemming,  mie, 
di  Levi,  Cajal,  Marinesco  avevano  dimostrato,   benché  con  metodi  non   elettivi, 


miiEione.  Lavati  in  aoqna  aocaratamente  e  montati  in  balsamo,  i  prepnrati  presentano  fibrille  immen- 
samente più  nette  e  più  score  che  nel  preparati  semplicemente  colorati  con  l' argento  colloidale.  Le 
solnsioni  di  iposolfito  di  sodio,  anclie  se  forti,  agiscono  so  questi  preparati  differenziando  lentamente. 
Una  tale  differenziazione,  se  si  vogliono  studiare  elementi  di  piccola  mole,  è  ntile,  ma  non  necessaria. 
L'  azione  dell'  Iposolfito  è  più  indicata  qnando  si  vogliano  stndiare  le  cellnle  grandi  delle  coma  iuit«s 
rieri  od  altre  cellnle  di  grande  mole,  che  per  Ih  loro  ricchezza  di  fibrille  riescono  assai  scnre  e  talvolta 
anche,  specie  se  le  sesioni  provengono  da  parti  superficiali  dei  peni,  sono  del  tutto  nere.  In  tal  caso 
però  è  preferibile  aggiungere  all'  ordinario  viraggio  una  piccola  qnuitltà  di  iposolfito  :  qnaldie  goccia 
di  nna  soluzione  al  10  V»  su  quaranta  o  cinquanta  cmc.  Oltre  all'  effetto  differenziatore  si  ha  anche  nn 
effetto  di  contrasto  di  tinte  :  le  neurofibrille  sono  di  color  nerastro  azzurrognolo,  gli  altri  tessati 
prendono  una  tinta  giallastra  assai  chiara. 

In  preparati  di  questo  genere  io  ho  cercato  di  verificare  l'esistenza  di  reticoli  iuteroellolari  col 
medesimo  insuccesso  di  prima.  Quanto  poi  alle  connessioni  delle  nenroflbrille  intracellulari  sì  può 
constatare  chiaramente  che  non  esistono  ftbriUe  del  tutto  indipendenti  e  che  passino  direttamente  e 
ben  individualizzate  da  un  dendrite  all'  altro.  Anche  nella  zona  superficiale  delle  grandi  cellnle  delle 
coma  anteriori,  ove  a  giudicare  da  una  veduta  di  insieme  si  direbbe  che  fasd  interi  di  tali  fibrille 
passino  da  un  dendrite  all'altro,  se  si  approfoudisce  1* analisi,  o  specialmente  se  ai  prendono  in  conside- 
razione delle  sezioni  di  cellnle,  ove  la  zona  superficiale  ò  vista  in  piano  e  non  di  profilo  in  sesione,  si 
scorge  che  le  fibrille  ritenute  indipendenti  si  anastomizzano  invece  ad  angolo  acnto  o  si  suddividono 
irregolarmente  in  fibrille  più  fini.  Anche  nei  tronchi  dendritici  grossi  e  fini  si  può  constatare  che  le 
fibrille  non  sono  nò  regolari,  né  indipendenti. 

Le  sezioni  apparecchiate  per  la  colorazione  all'  argento  possono  benissimo  essere  usate  per  il 
metodo  di  Ni  ss  1;  ciò  ha  importanza  specialmente  per  gli  studi  sperimentali  e  anatomo-patologìci, 
perohò  da  uno  stesso  blocco  possono  essere  tratti  preparati  fibrillari  e  preparati  della  sostanza  cro- 
matica. 
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che  la  parte  acromatica  della  celiala  nervosa  era  costituita  da  fibrille  numerosissime 
e  finissime  anastomizzate  in  un  vero  reticolo,  il  metodo  di  Bethe  aveva  messo  sol- 
tanto in  evidenza  delle  fibrille  relativamente  grosse,  del  tutto  indipendenti,  che  at-* 
traversavano  la  cellula  portandosi  da  un  dendrite  aU' altro  od  anche  passavano  sem- 
plicemente da  un  ramo  ad  un  altro  di  uno  stesso  dendrite.  Ammettendo  che  le  fibrille 
fossero  V  elemento  specifico  ed  esclusivo  della  conduzione,  non  era  possibile  conciliare 
tali  disposizioni  con  la  legge  della  polarizzazione  dinamica.  Ma  ben  presto  lo  stesso 
Bethe  dovette  constatare  delle  eccezioni  nelle  cellule  dei  gangli  spinali  fornite  di 
schietti  reticoli  e  in  quelle  del  lobo  elettrico  della  torpedine,  nelle  quali  le  fibrille  re- 
stavano bensì  indipendenti  alla  periferia  passando  da  un  dendrite  alPaltro,  ma  formavano 
invece  una  rete  nelle  parti  centrali  della  cellula.  Donaggio  (1)  con  un  suo  speciale 
metodo  elettivo  estese  questa  distinzione  di  due  sorta  di  fibrille  anche  alle  cellule 
centrali  dei  mammiferi  ;  Semi  Meyer  con  un  altro  metodo  potè  constatare  che  le 
fibrille  erano  molto  più  fini  e  numerose  di  come  le  aveva  descritte  Bethe,  CajaI 
infine  col  suo  metodo  air  argento  ridotto  ha  dimostrato  nel  modo  più  evidente  che 
non  vi  sono  fibrille  isolate,  che  anche  le  fibrille  più  grosse,  primarie,  sono  unite  tra 
di  loro  da  tenui  filamenti  secondari,  e  che  per  conseguenza  la  struttura  generale  della 
cellula  nervosa  è  reticolo-fibrillare.  In  pochi  mesi  le  osservazioni  di  Cajal  hanno  ri- 
cevuto conferma  da  tutte  le  parti.  A  questo  modo  le  osservazioni  di  Bethe  vengono  a 
perdere  interamente  il  loro  valore  teorico  di  argomento  contrario  alla  legge  della  pola- 
rizzazione dinamica. 

In  complesso  si  può  dire  che  oggi  il  neurone  è  discutibile  come  unità  cellulare, 
ma  che  tuttavia  non  è  ancora  fornita  la  prova  decisiva  della  sua  pluricellulari tà.  Se 
questa  venisse  decisamente  dimostrata,  il  neurone  conserverebbe  sempre  la  sua  indi- 
vidualità anatomica,  come  organo  elementare  del  sistema  nervoso.  £  neppure  la  dimo- 
strazione di  una  continuità  delle  fibrille  nel  passare  da  un  neurone  all^  altro  varrebbe 
a  distruggere  il  concetto  delF  individualità  anatomica  del  neurone.  Del  resto  questa 
continuità  nei  vertebrati  non  è  affatto  dimostrata  :  è  verosimile  che  essa  costituisca 
negli  invertebrati  un  caso  speciale,  uno  speciale  adattamento  a  speciali  modalità  di 
funzione,  che  non  si  ripete  nei  vertebrati.  E  ad  ogni  modo  le  anastomosi  fibriUari  av- 
verrebbero negli  invertebrati  in  modo  da  poter  sempre  assegnare  un  limite  alla 
individualità  anatomica  dei  vari  neuroni.  La  legge  della  polarizzazione  dinamica,  che 
assegna  al  corpo  cellulare  e  ai  dendriti  funzioni  ricettrici  e  ali  '  axone  funzione  di  sca- 
rica, rimane  integra  nelle  sue  linee  generali,  benché  si  possa  pensare  che  a  seconda 
del  vario  differenziarsi  del  reticolo  fibrillare  neir  interno  della  cellula  avvengano  vari 
modi  di  distribuzione  delP  energia  intema  del  neurone.  E  anche  nel  campo  patologico 
la  dottrina  del  neurone  è  sempre  valida,  perche  se  anche  la  fibra  nervosa  si  considera 
come  un  organismo  pluricellulare  e  per  conseguenza  il  neurone  come  un  apparecchio 
complesso  costituito  da  un  numero  variabile  di  cellule,  resta  pur  sempre  che  nelP  or- 
ganismo adulto,  tra  queste  cellule  che  costituiscono  V  insieme  unitario  si  stabiliscono 
delle  particolari  solidarietà  di  cui  le  leggi  di  AValler,  di  Ouddcn,  di  Nissl  sono 
varie  espressioni.  Lugaro. 


(l)  27elU  mia  topTaindiciita  oomnnicazlone  io  «on  oadato  in  oo*  innattena  posponeDdo  il  nome 
di  Dosaggio  a  quello  di  Semi  Meyer.  Le  ricerche  di  Donaggio  (1900-001)  sono  antecedenti  a 
qvelle  di  Semi  Meyer  (1002).  Inoltre  Semi  Meyer,  benché  abl»ia  meato  fortemente  in  dubbio  la 
indipendenza  delle  fibrille  e  negato  il  pasaagglo  diretto  e  aemplice  da  nn  dendrite  ad  nn  altro,  non  ai 
è  prononciato  dfiriaamairiw  p«r  le  anaatorooai,  perchè  le  rae  fibrille  a  motivo  del  loro  grande  nnmero 
e  della  loro  finess»  ai  eonftaderano  in  nn  intreccio  inestricabile. 
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14.  ConoUy  Norman,  Notes  on  haUueinatìons.  —  «  Journal  of  Mental  Scienoe  » , 
January  1902,  Aprii,  July  1903. 

L*  A.  ritiene  che  nello  stato  attuale  della  scienza  sì  debba  accettare  la  teorìa  di 
Tamburini.  Quella  di  Tanzi  viene  ad  estendere  e  completare  la  prima.  Ma  come 
Tamburini,  alla  maniera  di  Hagen,  Griesinger  e  Krafft-Ebing,  ritiene  che 
nelle  allucinazioni  V  irrìtazione  del  centro  psico-sensorìo  si  estenda  a  tutto  il  sistema 
cui  questo  appartiene  fino  alla  estrema  terminazione  periferica,  così  V  A.  trova  nella 
letteratura  alcuni  dati  che  proverebbero  V  interessamento  dell'organo  periferico,  ad 
esempio  la  circostanza  che  in  certi  casi  di  allucinazione  ipnagogica,  quando  il  iniziente 
dopo  aver  visto  una  immagine  colorata  apre  gli  occhi  osserva  colori  complementari, 
il  fatto  che  V  immagine  visiva  allucinatoria  diviene  doppia  se  è  compresso  il  bulbo 
oculare  e  si  muove  se  gli  occhi  vengono  mossi.  Percui  la  teoria  dì  Tanzi  deve  a  sua 
volta  essere  allargata  ammettendo  che  V  impulso  proveniente  in  via  retrograda  dalla 
zona  psichica  al  centro  sensorio  si  estenda  ancora  fino  alla  periferia,  essendo  poi  pro- 
vata in  senso  generico  la  possibilità  di  una  trasmissione  inversa  a  quella  usuale  lungo 
la  fibra  nervosa.  Un  esempio  dimostrativo  per  la  suddetta  dottrina  si  trova  nelle  allu- 
cinazioni visive  artificiali  dello  stato  ipnotico  le  quali,  mentre  da  una  parte  seguono 
le  ordinarie  leggi  ottiche,  cioè  possono  essere  raddoppiate  mediante  la  compressione 
di  un  bulbo  oculare  o  la  interposizione  di  un  prisma,  d^  altra  parte  non  possono  essere 
attrìbuite  ad  una  azione  diretta  del  trattamento  ipnotico  sulP  organo  periferìco  di  senso, 
ma  debbono  essere  attribuite  ad  una  aziono  sui  centri  che  di  seconda  mano  ritx>rne- 
rebbe  alla  perìferia. 

Per  uno  stimolo  periferico  si  possono  avere  illusioni  di  suono  o  di  luce,  ecc.,  ma, 
come  sostiene  Tanzi,  non  si  hanno  allucinazioni.  Una  lesione  qualsiasi,  ad  esempio, 
deirorecchio  o  dell'occhio  non  agisce  inviando  ai  centri  uno  stimolo  allucinatorio,  come 
in  tale  maniera  non  agisce  V  oggetto  splendente  che  usano  alcuni  ipnotizzatori  per 
creare  visioni  nel  paziente,  in  cui  invece  le  visioni  sono  provocate  dalla  suggestione 
che  è  esercitata  per  parte  deir  ipnotizzatore.  Nel  caso  di  lesione  d'  un  organo  pehfe- 
rìco  sono  i  centri  ijsichici  che  possono  subire  una  illusione,  oppure,  se  stimolati  da 
agenti  patologici,  fabbricano  una  allucinazione.  Da  questo  e  da  quanto  è  detto  sopra 
rìsulta  che  cosi  la  teoria  che  attrìbuisce  alle  allucinazioni  una  origine  schiettamente 
periferica,  come  quella  di  Esquinol  che  attribuisce  natura  puramente  psichica  sono 
da  rigettarsi,  mentre  verrebbe  rafforzata  la  teorìa  di  Tanzi  con  l'estensione  che 
r  A.  le  ha  data. 

Questi  considera  poi  le  pseudoallucinazioni  e  riguardo  al  nome  da  dar  loro  crede 
che  r  opposizione  fatta  da  Lugaro  al  titolo  di  allucinazioni  psico-motrici  sia  piutto- 
sto questione  di  parole  che  non  di  fatti  qualora  ci  si  rìferìsca  alla  funzione  del  lin- 
guaggio in  complesso,  non  ai  suoi  fattorì,  sensitivo  o  motore.  Illustra  le  difficoltà 
che  si  incontrano  nella  interpetrazione  di  questi  fenomeni  a  causa  della  impossibilità 
in  cui  si  trovano  i  pazienti  dì  spiegare  quello  che  provano  a  persone  le  quali  di  ciò 
non  hanno  la  piii  lontana  esperienza  personale  ;  è  quasi,  dice,  come  descrìvere  i  co- 
lorì a  un  cieco.  Intanto  trova  che  alcuni  casi,  fra  cui  quello  di  Cramer  che  fu  rì- 
portato  da  Lugaro,  appoggerebbero  la  teoria  di  Sé  già  s,  ossia  dimostrerebbero  il  rap- 
porto delle  pseudoallucinazioni  con  il  senso  muscolare. 

Ma  poi  considera  e  illustra  V  intima  connessione  delle  allucinazioni  uditive  verbali 
con  le  allucinazioni  psichiche  per  dimostrare  come  ì  due  fenomeni  abbiano  un  punto 
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cornane  di  origine.  Specialmente  si  hanno  allucinazioni  uditive  distinte  elio  danno  luogo 
a  ordini  intemi  che  i  pazienti  definiscono  come  pensieri  e  sono  fomiti  di  tutti  i  (ca- 
ratteri delle  pseudoallucinazioni  ;  talvolta  i  due  generi  di  fenomeni  si  intrecciano,  si 
fondono,  hanno  gli  stessi  caratteri  di  essere  importuni,  inaspettati,  coatti  e  vengono 
attribuiti  aUo  stesso  agente  mistico  ;  però  il  paziente  li  sa  ancora  distinguere  e  men- 
tre da  un  lato  parla  di  voci,  dall'  altro  parla  sempre  di  fenomeni  che  hanno  le  carai>- 
teristiche  di  una  pura  azione  mentale. 

L^  A.  riticDe  che  esista  un  senso  della  azione  mentale  che  generalmente  si  dimo- 
stra solo  in  casi  patologici  e  in  ciò  differisce  dagli  altri  sensi  ;  a  esso  debbono  legarsi 
tutti  i  detti  fenomeni.  Con  esso  hanno  pure  rapporto  sensazioni  abnormi  riferentisi  alle 
altre  sfere  sensitive,  per  esempio,  visiva  e  genitale,  che  appaiono  spesso  insieme  alle 
allucinazioni  uditive  e  pseudoallucinazioni,  coi  caratteri  medesimi  di  queste  in  ma- 
niera ohe  esse  pure  dimostrano  come  si  impongano  fuggevolmente  ai  pazienti  e  danno 
a  questi  V  impressione  di  fenomeni  psichici  che  urtano  nel  corso  della  ordinaria  azione 
mentale.  E  si  deve  ancora  pensare  come  spesso  sensazioni  abnormi  della  sfera  geni- 
tale sono  associate  a  sensazioni  tattili,  olfattive,  visive,  tutte  coordinate  col  medesimo 
soggetto  delle  sensazioni  appartenenti  alla  sfera  genitale  e  in  parte  indefinibili  in  quanto 
sieno  allucinazioni  o  pseudoallucinazioni. 

Dalla  analogia  delle  pseudoallucinazioni  con  le  allucinazioni  vere,  dal  rapi)orto 
con  un  senso  della  azione  mentale  e  dalla  associazione  delle  diverse  sensazioni  ab- 
normi su  uno  stesso  soggetto,  parrebbe  che  sia  interessata  una  funzione,  non  un 
senso  ;  piuttosto  tutti  i  sensi  riferentisi  a  quella  funzione.  Si  deve  [icnsare  cioè  a 
una  sintesi  che  ha  luogo  in  un  qualche  centro.  Per  cui  lo  studio  delle  allucinazioni 
ci  mostra  che  probabilmente  i  centri  di  senso  nella  corteccia  sono  fra  loro  associati. 
Per  quanto  si  creda  con  Tamburini  che  la  sensazione  di  cui  siamo  coscienti  signi- 
fichi r  interessamento  d'  un  centro  di  senso  della  corteccia,  tuttavia,  siccome,  eccetto 
che  per  le  sensazioni  elementari,  sembra  che  non  si  abbiano  mai  sensazioni  pure,  dob- 
biamo pensare  o  che  avvenga  un  certo  grado  di  sintesi  delle  sensazioni  nel  centro 
speciale  del  senso  le  cui  manifestazioni  predominano  o  piuttosto  credere  che  avvenga 
una  sintesi  in  un  centro  più  elevato  il  quale  riceva  rappresentazioni  simboliche  da 
molti  centri  e  che  per  ciò  deve  corrispondere  a  un  centro  associativo  di  Flechsig 
0  psichico.  Per  cui  VA.  crede  con  Tanzi  che  lo  studio  delle  allucinazioni  venga  in 
appoggio  alla  dottrina  di  Flechsig. 

L^  A.  formula  le  proprie  considerazioni  generali  su  numerosi  casi  clinici  che  de- 
scrive e  illustra  in  particolare.  Eebixxi. 

15.  Baecke,  Dos  Verhalten  der  Spraehe  in  epileptisehén  Verìcirrtheiisxi^tanden. 
-^  «Miinchener  medizinische  Wochenschrift  »,  No.  6,  1904. 

L'  A.  espone  rapidamente  i  vari  segni  che  vengono  considerati  come  caratteri- 
stici della  natura  epilettica  di  una  psicosi  ;  alcuni  di  essi  di  natura  psichica,  quali 
le  speciali  allucinazioni,  le  tendenze  impulsive,  V  umoro  fondamentale  angoscioso- 
collerico;  altri  somatici,  quali  le  modificazioni  dei  riflessi  pupillari  e  tendinei, 
r  analgesia  generale,  V  albumi nuria  transitoria  e  parecchi  ancora  di  minore  importanza. 

Le  manifestazioni  del  linguaggio  meritano  pure  uno  studio  diligente.  Già  Pick 
osservò  negli  epilettici  sordità  verbale  e  disturbi  nella  pronunzia  delle  parole,  con 
vari  gradi  e  passaggi.  L'  A.  esamina  il  modo  di  comportarsi  del  linguaggio  nello 
stato  confusionale  epilettico,  valendosi  di  ti'e  casi  clinici  personali.  Il  primo  amma- 
lato dimostrava  all'inizio  incapacità  assoluta  a  comprendere  il  significato  delle  parole 
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e  conservava  un  mutismo  ostinato  ;  più  tardi  disse  il  proprio  nome,  ma  rispondeva 
invariabilmente  a  tutte  le  domande  con  una  sola  frase:  in  seguito  potè  rii)etere  in 
modo  meccanico  le  domande  ed  i  movimenti  (ecolalia  e  ecoprassia)  ;  da  ultimo,  dopo 
il  sonno,  tornò  la  parola  spontanea.  Nel  secondo  caso,  insieme  a  disorientamento  e 
ad  eccitazione  di  alto  grado,  vi  furono  discorsi  copiosi  ed  insensati,  ai  quali  tenne 
dietro  la  ripetizione  di  un  solo  periodo  durante  tutto  il  giorno,  spesso  con  accento 
minaccioso  ;  gli  stimoli  dolorosi  non  venivano  avvertiti,  e  V  ambiente  esterno  non 
modificava  la  condotta  del  paziente.  Nel  terzo  caso  si  ebbe  incoerenza,  torpore  men- 
tale, parafasia,  disorientamento. 

Le  alterazioni  del  linguaggio  nell'  epilessia  possono  dunque  manifestarsi  in  forma 
di  articolazione  stentata,  di  balbuzie  e  di  scandimento  delle  parole,  ed  inoliai  «^n  stati 
di  afasia,  di  parafasia,  con  omissioni,  ecolalia,  logorrea,  ed  infine  con  V  impiego  con- 
tinuo ed  irragionevole  di  una  stessa  frase.  I  fenomeni  di  afasia,  l'ecolalia,  la  ripeti- 
zione di  una  stessa  frase  e  la  logorrea,  quando  si  presentino  insieme  a  oonfosione 
mentale  e  ad  irritabilità,  devono  risvegliare  il  sospetto  di  una  psicosi  epilettica. 
L'anamnesi,  gli  altri  disturbi  somatici  ed  il  decorso,  giovano  alla  diagnosi  differen- 
ZLsile  con  le  malattie  cerebrali  organiche.  Pariani, 

J6.  D.  De  Bucki    L'origine  périphérique   des  payehoaes.  —  «  Bulletin  de  la  So- 
ciété  de  Medicine  mentale  da  Bclgique»,  n.  115,  Aprile  1904. 

L' A.  richiama  1'  attenzione  suir  importanza  del  fattore  nervoso  sensitivo  nelle 
inalattie  mentali,  che  non  è  minore  di  quella  del  meccanico  o  del  tossico  più  comu- 
nemente ammessi.  I  centri  della  sensibilità  possono  essere  turbati  in  modo  primario 
e  secondario  ;  nel  primo  caso  si  producono  alhicinazioni  pure,  nel  secondo  errori  e  per- 
versioni rare. 

La  sensibilità  generale  od  organica  opera  sulla  vita  affettiva  e  sulla  [)ersonalità, 
e  le  sue  alterazioni  conducono  talora  a  vere  psicopatie.  L'A.  descrive  alcuni  casi  nei 
quali  la  modificata  sensibilità  viscerale  contribuì  allo  svolgersi  di  una  psicosi.  La 
conoscenza  di  tali  disturbi  ha  quindi  un  certo  valore  nella  prognosi  e  nella  cura 
della  pazzìa.  Pariani. 


CABLO  WEIGEBT. 

Il  5  d' agosto,  a  Francoforte,  si  spegnerà  improvvisamente  la  rita  d*  ano  sciensiato  tra  i  pifa 
benemeriti  dei  nostri  stndl.  Carlo  Weigert  non  aveva  ohe  59  anni;  la  su»  attività  aoientiflea  era 
sempre  alacre  e  perseverante  ;  la  saa  salate  non  pareva  minata  ;  ma  nella  pratioa  appassionata  delle 
antopsie  Weigert  era  andato  incontro  ad  infezioni  settiche  ohe  forse  f crono  la  caos»  imprevista 
della  soa  morte. 

Le  scoperte  di  Weigert  toccano  tatti  i  rami  dell* anatomia  patologica;  ma  appartengono  alla 
nevrologia  qaelle  che  gli  prooararouo  maggior  fama.  Il  metodo  di  colorasioae  delle  goaine  mielinicbe, 
ehe  diede  tanto  impnlso  alle  ricerche  anatomiche  sol  centri  nervosi  nel  campo  normale,  patologico  e 
«porimentale,  è  tuttora  di  aso  quotidiano  in  ogni  Laboratorio.  Il  metodo  molto  pifa  recenis  per  la 
colorasione  elettiva  della  nevroglia  ha  già  dato  prove  della  saa  fecondità.  Bateambi  non  sono  il 
risaltato  del  ^asO,  ma  il  fruttò  d' indsgini  illuminate  da  an  criterio  soperiore.  La  tecnica  microteopioa 
deve  a  Weigert  altri  metodi  non  meno  utili  e  non  meno  ingegnosi,  come  quelli  per  lacolonsione 
elettiva  della  fibrina,  dei  bacilli  tuberodari,  delle  figure  cariocinetiche. 

In  Carlo  Weigert  1*  nomo  era  altrettanto  ammirevole  che  lo  sciensiato.  Semplice  d*abitii- 
diai,  indipendente  e  rigido  di  carattere,  sereno  nei  gindizt,  leale  e  benevolo  nelle  amioiaie. 


Prof.  E.  Taxzi^  Direttore  responsabile. 


Fireose,  Società  Xip.  Fior.  —  1004. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(Cllnica  psichiatrica  di  Firenze,  diretta  dal  prof.  E.  Tansi). 

Il  sonno  patologico  nei  tumori  cerebrali. 

Contributo  clinico  ed  anatomo-patologico 

del  dott.  Franoesco  Franoesohi,  ABsistente. 

(Con  le  Uvole  III  e  IV). 

Nello  scorrere  la  sintomatologia  dei  tumori  cerebrali  sui  trattati  clas- 
sici delle  malattie  del  sistema  nervoso  sorprende  il  modo  superficiale  e 
fugace  con  cui  si  accenna  alla  questione  del  sonno  patologico.  Tutti  gli  au- 
tori fanno  menzione  di  questo  fenomeno  comprendendolo  fra  i  sintomi  legati 
all'aumentata  pressione  intracranica;  ma  nessuno  si  sofferma  a  discuterne 
la  genesi  e  tanto  meno  ad  interpretarne  le  varie  gradazioni  e  modalità  in 
rapporto  al  decorso,  alla  localizzazione  e  alla  natura  del  tumore.  Ora  se  è  un 
fatto  ben  noto  che  in  molti  casi  di  neoplasie  intracranicbe  si  verifica  una 
certa  tendenza  al  sonno  (per  usare  l'espressione  più  comune),  non  sono  al- 
trettanto note  le  reazioni  fisio-patologiche,  per  le  quali  in  alcuni  casi  questa 
tendenza  al  sonno  si  manifesta  negli  ultimi  periodi  della  malattia  (è  questa 
l'eventualità  più  comune)  mentre  in  altri  casi  compare  fino  dall'inizio.  Non 
meno  oscure  sono  le  cause  che  generano  le  varie  modalitii  del  sonno  pato- 
logico, vale  a  dire  il  semplice  ottundimento,  la  sonnolenza,  il  sopore,  lo  stu- 
pore, il  coma.  Son  questi  vari  stati  gradazioni  di  un  medesimo  processo 
fisio-patologico  0  entità  diverse? 

Un'  altra  qnistione  in  fine  che  richiede  molta  luce  di  fatti  e  di  argomenti 
è  quella  che  riguarda  i  rapporti  fra  il  sonno  patologico,  la  localizzazione  e  la 
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natura  dei  tumori.  Ha  realmente  un'importanza  nella  genesi  del  sonno  pato- 
logico la  sede  del  neoplasma  e  la  sua  natura? 

Se  sopra  tali  quesiti  i  trattati  tacciono  del  tutto  non  è  da  credersi  clie 
la  soluzione  di  essi  possa  ritrovarsi  nelle  monografìe  e  nelle  osservazioni  nu- 
merosissime, di  cui  abbonda  la  letteratura  dei  tumori  cerebrali.  Purtroppo 
anche  nella  maggior  parte  delle  comuniciizionì  scientifiche  più  recenti  questo 
argomento  è  molto  trascurato. 

Soca  in  un  caso  di  sarcoma  dell'ipofisi,  nel  quale  il  sonno  si  verificò 
per  la  durata  di  sette  mesi,  fa  rilevare  sorvolando  la  coincidenza  del  sonno 
patologico  con  la  compressione  esercitata  dal  tumore  sulla  base  del  3^  ven- 
tricolo e  sulla  sostanza  grigia  dell'acquedotto  di  Silvio,  località  dov'è  stato 
supposto  il  centro  del  sonno.  L' autore  tuttavia  con  questo  rilievo  non  in- 
tende di  appoggiare  e  tanto  meno  di  accettare  l'ipotesi  di  Gayet,  Weil, 
Mauthner,  ed  altri  sull'esistenza  di  un  tale  centro.  Lo  stesso  Soca  dalln 
lettura  di  886  osservazioni  di  tumori  cerebrali  desume  che  il  vero  sonno  pa- 
tologico in  seguito  a  neoplasia  intracranica  è  assai  raro.  Fra  le  osservazioni 
sicure  riporta  una  di  Courmont,  una  di  Mensinga  e  una  di  Stannens. 

Scliuster  ultimamente  ha  pubblicato  un  lavoro  sui  disturbi  psichici  che 
accompagnano  i  tumori  cerebrali.  Da  un  materiale  di  ben  175  osservazioni 
detrae  un  gruppo  di  casi,  in  cui  si  passa  dal  semplice  ottundimento  alla  son- 
nolenza, allo  stupore  e  al  coma. 

Da  questo  gruppo  Righetti  ha  defalcato  in  un  lavoro  recentissimo  li5 
casi,  nei  quali  si  fa  menzione  di  sonno  o  di  sonnolenza.  Siccome  i  neoplasmi 
occupano  territori  diversi.  Righetti  ha  stabilito  una  percentuale  dei  casi  di 
sonno  per  ogni  singola  sezione  cerebrale  e  ne  ha  ricavato  una  tavola  gradua- 
toria, dalla  quale  risulta  che  i  tumori  dei  terzo  ventricolo  e  dell'ipofisi  danno 
una  percentuale  altissima  tra  i  casi,  in  cui  esiste  durante  la  malattia  o  In 
sonnolenza  o  il  sonno. 

«  Ciò  fa  pensare  (dice  Righetti)  alla  esistenza  di  Intimi  rapporti  fra  il 
«  sonno  patologico  e  lo  stato  della  circolazione  della  base  dell'encefalo.  É  vero- 
ne simile  che  fra  tutti  i  tumori  cerebrali  quelli  residenti  alla  base  disturbino 
«  maggiormente  la  circolazione  dell'encefalo,  perchè  comprimono  più  diretta- 
«  mente  le  grandi  arterie  del  cervello.  L' ipofisi  cerebrale  poi  è  ritenuta  come  un 
«  organo  regolatore  della  circolazione;  i  disturbi  delle  sue  funzioni  quindi  pro- 
«  babilmente  hanno  una  parte  importante  nella  produzione  del  sonno  patologico». 

Nel  suo  lavoro  Righetti  riporLn  due  casi  di  tumore,  il  primo  del  quali 
con  molti  dettagli  clinici  ed  anatonio-patologici.  Questo  caso  ha  presentato 
un  sonno  continuo  e  profondo. 

L'  esame  seriale  delle  sezioni  ha  messo  in  evidenza  un  glioma  della  base 
invadente  i  nervi  ottici,  il  chiasma,  le  due  bandellette,  i  corpi  genicolati,  il 
tuber  cinereum,  l'ipofisi  (?)  e  parte  della  regione  talamica  e  subtalamica  di 
sinistra,  la  porzione  basale  del  nucleo  lentiforme  e  del  claustrum,  il  nucieus 
amygdalae  di  sinistra  ed  in  fine  la  corona  raggiata  del  lobo  temporale  e  degli 
strati  sagitUili  profondi  del  lato  temporo-parietale  dello  stesso  lato. 
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Nel  secondo  caso,  nel  quale  si  verificò  uno  stato  di  sonnolenza,  il  tu- 
more (un  glioma)  occupava  la  base  del  cervello  e  sì  estendeva  dai  nervi  ot- 
tici fino  al  ponte. 

Lugaro  n  proposito  di  un  caso  di  glioma  del  centro  ovale,  che  aveva 
presentato  torpore  delle  funzioni  psichiche  e  nel  quale  4  giorni  avanti  la 
inr)rle  s'iniziò  il  coma,  emette  l'ipotesi  che  la  nevroglia  patologica  debba  con 
prodotti  anomali  di  secrezione  spiegare  sul  sistema  nervoso  un'  azione  tossica 
♦*  che  a  questa  possa  riferirsi  il  torpore  psichico. 

Se  si  fa  eccezione  per  questi  lavori  testò  menzionati,  nei  quali  si  tro- 
vano dei  tentativi  di  spiegazione  sulla  genesi  del  sonno  patologico,  è  difficile 
rinvenire  fra  le  innumerevoli  osservazioni  di  tumori  cerebrali  pubblicate  una 
vera  discussione  su  tale  argomento. 

Può  ripetersi  a  proposito  di  queste  comunicazioni  scientifiche  quanto  ho 
già  detto  riguardo  ai  trattati.  Il  fenomeno  del  sonno  patologico  è  stato  se- 
gnalato in  molti  casi  di  neoplasma  cerebrale,  ma  in  un  modo  cos)  superfi- 
ciale e  fuggevole  che  questo  materiale  è  poco  fertile  di  dati  per  il  nostro  argo- 
mento. Esistono  tuttavia  delle  osservazioni  in  cui  l'analisi  clinica  è  stata 
abbastanza  sottile  e  per  mezzo  di  essa  è  facile  convincersi  della  esistenza  di 
vari  tipi  di  sonno  patologico. 

In'  altra  mancanza  da  lamentarsi  è  l'esattezza  nella  terminologia,  come 
ben  osserva  Righetti  in  una  nota  al  suo  lavoro.  Più  di  una  volta  accade 
di  non  capire  se  I'  autore  ha  inteso  parlare  di  sonnolenza,  di  sonno  o  di 
coma,  perchè  questi  diversi  termini  si  trovano  adoperati  promiscuamente.  Ui 
qui  si  comprende  la  difficoltà  che  incontra  chi  si  accinga  a  classificare  i  fatti 
osservati  e  descritti  dai  vari  autori.  Questo  confusionismo  nella  nomenclatura 
del  resto  non  fa  altro  che  testimoniare  del  poco  interesse  che  ha  destato  per 
r  addietro  il  tema  di  cui  trattiamo.  Se  gli  autori  infatti  avessero  intrapreso 
delle  discussioni  su  questo  argomento  avrebbe  sentito  in  primo  luogo  il  biso- 
gno di  maggiore  precisione  nell'analisi  semeiologica  e  nella  terminologia. 

Da  queste  poche  considerazioni  mi  pare  logico  dedurre  la  necessità  di 
nuove  osservazioni,  improntate  ad  un'analisi  clinica  minuziosa,  la  necessità 
di  un  rigore  maggiore  nella  nomenclatura  e  la  necessità  in  fine  di  cominciare 
a  ipoletizzare  sulla  genesi  del  sonno  patologico,  essendoché  dalla  discussione 
e  dall'ipotesi  nasce  l'impulso  a  nuove  e  più  sottili  ricerche. 

lo  ho  avuto  la  fortuna  di  poter  studiare  un  caso  tipico  di  sonno  prolun- 
gato per  tumore  cerebrale.  Questo  sonno  si  iniziò  come  primo  sintoma  della 
malattia  e  si  mantenne  fino  al  termine  di  essa.  Su  questo  caso  intendo  tratte- 
nermi minutamente  tanto  dal  lato  clinico  quanto  da  quello  anatomo-patolo- 
gico,  essendo  a  mio  parere  del  massimo  interesse. 

storia  clinica,  ~  Italia  Tauiui,  di  anni  2G.  nubile,  attendente  a  casa. 

Anamnesi.  —  Padre  e  madi'e  viventi  e  sani,  2  sorelle  pure  viventi  e  sane.  La  malata 
nacque  a  termine,  mestruò  a  14  anni  ed  ha  goduto  sempre  buona  salute  fino  al  settembre 
del  1903,  epoca  in  cui  cominciarono  a  manifestarsi  i  primi  sintomi  della  malattia  attuale. 
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La  madre  racconta  che  sul  declinare  dell'estate  ultima  (1903)  la  paziente  esternava 
continuamente  il  desiderio  di  andarsi  a  riposare  durante  il  giorno,  accusando  una  son- 
nolenza continua  e  che  in  questo  periodo  di  tempo  divenne  più  svogliata  e  più  tai-da 
nel  disimpegnare  i  suoi  lavori.  In  seguito  a  questo  stato  di  cose  la  madre  fece  visi- 
tare la  paziente  da  un  medico,  il  quale  attribuendo  i  disturbi  su  riferiti  ad  anemia, 
consigliò  r  astensione  dal  lavoro,  una  cura  ricostituente  e  la  somministrazione  di  pre- 
partati  ferruginosi.  L'applicazione  di  tali  prescrizioni  iM)n  ebbe  alcun  resultato  favo- 
revole. La  sonnolenza  gradatamente  si  fece  più  ostinata,  crebbe  il  torpore  montale, 
Irt  malata  cominciò  ad  accusare  una  nebbia  davanti  agli  occhi  e  più  specialmente 
dinanzi  all'occhio  sinistro.  Il  17  gennaio  1904  la  paziente  fd  condotta  dalla  madi*e  ul 
nostro  Ambulatorio  delle  malattie  mentali  e  nervose  e  riferì  che  da  tre  mesi  le  erano 
cessate  lo  mestruazioni  ;  che  soffriva  da  poco  tempo  di  qualche  vertigine,  di  accessi  di 
cefalea  e  di  tanto  in  tanto  di  vomito.  Si  lamentava  inoltre  di  sonnolenza  continua  e 
d'indebolimento  della  vista.  All'interrogatorio  fu  rilevato  un  grado  piuttosto  pronun- 
ziato di  torijidità  mentale;  ma  nessun  fatto  obbiettivo  degno  di  nota.  Il  31  gennaio 
la  malata  si  presentò  nuovamente  al  nostro  Ambulatorio,  accompagnata  dalla  madre. 
La  sonnolenza  era  aumentata.  La  paziente  si  addormentava  durante  Tinteri-oga torio. 
La  madre  riferì  che  la  paziento  dormiva  tutto  il  giorno,  rifiutava  di  nutrirsi  e  si  la- 
gnava di  un  forte  indebolimento  della  vista.  Il  l*'  di  febbraio  fu  praticato  l'esame 
oftalmoscopico  nella  Clinica  oculistica  diretta  dal  prof.* Guaita,  esame  che  mise  in  evi- 
denza un'atrofia  bilaterale  della  papilla.  L'esame  dell'acutezza  visiva  dette  i  resultati 
seguenti:  a  destra  V  =3  0,05;  a  sinistra  la  malata  contava  le  dita  alla  distanza  di 
10  centimetri.  Il  campo  visivo  di  destra  era  fortemente  ridotto. 
Il  3  di  febbraio  la  malata  entrò  nella  nostra  clinica. 

Esame  clinico  prcUicato  V8  febbraio  1904. 

Stato  generale.  —  Statura  bassa,  costituzione  scheletrica  regolare,  masse  musco- 
lari bene  sviluppate,  pannicolo  adiposo  abbondante,  colorito  delle  mucose  roseo.  Polso 
lento,  ritmico,  pieno;  pulsazioni  GO.  Respiro  calmo,  ritmico.  Respirazioni  22. 

La  malata  è  obbligata  a  stare  in  letto  stante  il  sonno  continuo  da  cui  è  domi- 
nata. Sollevata  e  sostenuta  dalle  infermiere  sotto  le  ascelle  si  regge  in  piedi  per  al- 
cuni istanti  ;  ma  poi  vinta  dal  sonno  si  abbandona  e  non  fa  alcuno  sforzo  per  sorreg- 
gersi e  per  camminare. 

Stato  psichico,  —  Fino  dall'ammissione  in  clinica  la  paziento  è  in  preda  ad  im 
sonno  continuo  e  tranquillo.  Ha  la  fisonomia  calma  e  serena  come  di  persona  che 
dorma  di  un  sonno  fisiologico.  La  floridezza  delle  guance  ed  il  colorito  roseo  della 
pelle  concorrono  a  rendere  più  completa  questa  illusione.  Chiamandola  ad  alta  voce  e 
ripetutamente,  la  malata  si  scuote,  apre  gli  occhi  ed  emette  a  bocca  quasi  chiusa  un 
t  e  i>  cupo,  interrogativo,  col  quale  intende  di  rispondere  all'  appello.  Invitata  con  insi- 
stenza, pronunzia  il  proprio  nome  e  cognome,  dice  Tetà,  dice  il  nome  del  padre,  della 
madre  e  delle  sorelle,  ma  tuttavia  appare  molto  indebolita  nella  memoria.  È  torpidis- 
sima nella  percezione,  molto  deficiente  d'attenzione  e  quasi  del  tutto  insensibile  agli 
affetti.  Non  domanda  dove  si  trova,  ne  in  che  cosa  consista  il  suo  male,  ne  se  potrà 
guarire.  Non  chiede  né  da  mangiare  né  da  bere,  né  si  lamenta  di  alcuna  sofferenza. 
Soltanto  domandandole  se  ha  dolore  di  capo,  risponde  dì  sì  oon  \m  cenno  del  mede- 
simo. Le  parole  vengono  emesse  con  estrema  lentezza  e  non  sono  mai  più  di  due  per 
ogni  domanda;  la  voce  è  monotona;  non  vi  ha  tuttavia  alcun  disturbo  dell' articola- 
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zìone.  Se  si  sospende  per  qualche  momento  V  interrogatorio,  la  malata  a  poco  a  poco 
chiude  gli  occhi  e  piomba  nuovamente  in  un  sonno  placido  e  tranquillo. 

Motilità.  —  Alla  faccia  non  si  nota  niente  di  anormale;  i  movimenti  nel  campo 
dei  nervi  oculo-motori  e  in  quello  del  faciale  sono  tutti  possibili  ;  si  compiono  tuttavia 
con  una  certa  lentezza;  anche  la  lingua  è  mobile  dentro  le  arcate  dentarie  e  può  es- 
st»re  cacciata  fuori  di  queste. 

I  movimenti  degli  arti  sono  tutti  possibili  tanto  passivamente  quanto  attivamente. 
Stato  dei  riflessi.  —  I  riflessi  patellari  sono  normali  da  ambo  i  lati.  Strisciando 

uno  spillo  leggermente  sulla  cute  plantare  del  piede  destro  si  nota  un  accenno  alla 
flessione  di  tutto  il  piede  e  delle  dita  e  specialmente  dell' alluce;  lo  stesso  fatto  non 
esiste  a  sinistra. 

II  riflesso  pupillare  a  desti-a  è  presente,  ma  alquanto  torpido,  a  sinistra  la  pu- 
pilla è  midriatica,  avvicinando  ad  essa  una  sorgente  luminosa  molto  viva  si  osserva 
un  leggerissimo  ristringimento  quasi  istantaneo,  dopo  del  quale  la  pupilla  ritorna  alla 
sua  primitiva  dilatazione,  pur  ])ermanendo  lo  stimolo  luminoso.  Nei  rimanenti  riflessi 
niente  di  speciale. 

Sensibilità  generale.  —  Non  è  possibile  un  esame  delicato  della  sensibilità  tattile, 
dato  il  torpore  psichico  della  malata. 

Stimoli  dolorifici  come  punture  di  spillo,  pizzicamenti  di  cute  sono  avvertiti  su 
tutta  la  superfìcie  del  corpo  con  una  certa  prontezza.  Anche  gli  stimoli  termici  (acqua 
molto  calda  o  molto  fredda  rinchiusa  in  tubetti  di  vetro)  vengono  avvertiti  subito  dal- 
l'ammalata. 

Esame  delle  urine.  —  Albumina  e  glucosio  assenti.  I^e  funzioni  gastro-enteriche 
si  compiono  con  una  certa  lentezza.  Ija  malata  soifre  fino  dalla  sua  ammissione  di  una 
stomatite  aftosa  che  conferisce  al  respiro  un  odore  nauseante. 

Decorso  della  malattia.  —  Per  quanto  non  vi  fosse  niente  nell  ■  anamnesi  che  giu- 
stificasse il  sospetto  di  sifìlide  nel  presente  caso,  abbiamo  tuttavia  sottoposto  la  ma- 
lata ad  una  cura  di  iniezioni  di  sublimato  corrosivo  e  le  abbiamo  somministrato  per 
bocca  deir  ioduro  di  potassio  da  4  a  5  grammi  al  giorno. 

I^a  cura  non  ha  portato  alcun  giovamento  all'  ammalata  ;  forse  ha  aggravato  la  sto- 
matite. Per  questo  dopo  una  diecina  d'iniezioni  abbiamo  desistito  da  essa. 

Il  sonno  non  ha  cambiato  per  niente  di  carattere  e  si  è  mantenuto  continuo  fino  a 
tre  giorni  avanti  la  morte,  nei  quali  per  nuovi  fatti  sopraggiunti  è  stato  un  po'  agitato  e 
a  jiiccoli  periodi  interrotto. 

Il  20  di  febbraio  la  stomatite  ha  raggiunto  un  tale  grado  di  gravità  da  impedire 
air  ammalata  di  parlare,  di  cacciar  fuori  la  lingua  e  di  deglutire  ;  é  comparsa  pure 
un  i)o'  di  febbre,  che  la  sera  ha  raggiunto  i  38  centigradi  e  mezzo.  La  malata  in  que- 
sto giorno  ha  cominciato  a  perdere  lo  urine. 

Il  21  febbraio  è  stato  praticato  un  altro  esame  generale,  il  quale  ha  messo  in 
evidenza  i  segmenti  nuovi  fatti.  Abolito  del  tutto  alla  luce  il  riflesso  pupillare  sini- 
stro, debolissimo  accenno  di  reazione  nella  pupilla  destra.  Ambedue  le  pupille  mi- 
driatiche,  quella  di  sinistra  più  di  quella  destra.  La  malata  e  completamente  cieca  a 
sinistra,  a  destra  intravede  appena  le  dita  messe  ad  una  distanza  di  8  o  10  centime- 
tri, ma  non  distingue  più  le  persone  che  sono  intorno  al  letto,  ne  gli  oggetti  presen- 
tatile. Nei  movimenti  dei  globi  oculari  si  sorprende  qualche  scossa  nistagmiforme. 
Esiste  trisma  e  impossibilitji  di  cacciar  fuori  la  lingua  e  di  articolare  le  parole,  stante 
lo  stato  infiammatorio  di  tutta  la  cavita  orale.  L'  alito  della  paziente  è  fetido. 

Nei  movimenti  volontari  degli  arti  superiori  e  specialmente  del  sinistro  si  mani- 
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festa  un  tremore  intenzionale.  Nel  braccio  destro  esiste  un  leggero  aumento  del  tono 
muscolare  a  carico  dei  flessori.  A  destra  è  molto  evidente  il  sintomo  di  Babinski; 
manca  a  sinistra.  I  riflessi  patellari  sono  uguali  e  d^  intensità  normale. 

La  temperatura  raggiunge  i  37  centigradi.  Il  polso  è  molto  frequente  (140  pulsa- 
zioni circa)  piccolo,  poco  teso,  facilmente  compressibile,  le  respirazioni  arrivano  a  30 
il  minuto. 

Questo  stato  di  cose  si  protrae  fino  al  giorno  29. 

Nella  notte  la  malata  ò  interrotta  ripetutamente  nel  sonno  e  la  mattina  del 
1^  marzo  alla  visita  si  lamenta  di  dolori  al  torace.  La  temperatura  raggiungo  i  36  cen- 
tigradi, le  pulsazioni  sono  100,  le  respirazioni  36.  AlP  ascoltazione  del  torace  si  rile- 
vano sintomi  di  bronco-polmonite  a  focolaio.  L'  alito  della  malata  è  oltremodo  fe- 
tente. Si  comincia  a  formare  un^  escara  da  decubito  sulla  regione  sacrale.  T^  malatit 
risponde  alle  domando  con  molto  stento,  ma  dimostra  di  comprendere  esattamente. 
L'  esame  delle  urine  rivela  una  forte  quantità  di  urati.  Nel  giorno  successivo  la  tem- 
peratura si  è  abbassata  fino  a  35  centigradi,  il  polso  è  divenuto  piccolissimo  ed  il  re- 
spiro oltremodo  frequente.  Respirazioni  62.  Pulsazioni  136.  La  malata  ha  avuto  un 
sonno  interrotto  ed  agitato.  In  queste  condizioni  è  morta  la  sera  del  3  marzo. 

Due  ore  avanti  di  morire  ha  preso  qualche  cucchiaio  di  latte  ed  ha  risposto  <on 
cenni  del  capo  a  domande  rivoltele. 

Autopsia,  —  Organi  taraeo-addominali.  —  Cuore  di  volume  normale,  valvole 
ai-teriose  sufficienti.  Cavità  pleuriche  contenenti  una  discreta  quantità  di  liquido  siero- 
purulento,  molto  torbido  e  molto  fetido.  Polmoni  edematosi.  Sulla  superficie  antero- 
laterale  del  polmone  di  destra  si  notano  due  focolai  di  cancrena  polmonare,  uno  in- 
teressante il  lobo  medio  e  V  altro  il  lobo  inferiore.  Un  altro  focolaio  esiste  sulla  su- 
perficie antero-Iaterale  del  lobo  inferiore  del  polmone  di  sinistra.  Questi  tre  focolai  hanno 
lo  stesse  dimensioni,  sono  presso  a  poco  circolari,  il  loro  diametro  è  di  circa  5o  0 
centimetri.  Si  approfondano  nel  parenchima  polmonare  per  4  o  5  centimetri.  Il  tes- 
suto polmonare  in  corrispondenza  di  questi  focolai  ha  V  aspetto  di  una  massa  i)ol- 
posa  bruno-nerastra.  Da  questi  focolai  emana  un  fetore  acutissimo.  La  pleura  al- 
l' intorno  di  questi  focolai  è  opaca  e  ricoperta  di  stratificazioni  fibrino-purulente.  Ne^Ii 
organi  addominali  non  esiste  niente  di  notevole. 

Cranio.  —  La  calotta  cranica  è  di  aspetto  normale.  Dura  madre  leggennente 
tesa.  Asportata  la  dura  madre  si  nota  un  leggero  accumulo  di  liquido  sieroso  negli 
spazi  sub-aracnoidali  ed  il  sistema  venoso  della  pia  notevolmente  iniettato.  L' ipofisi 
estratta  dalla  sella  tureiea  insieme  coli'  anello  della  dura  appare  notevolmente  schiat- 
(^iata  dall'  alto  al  basso,  ma  di  aspetto  e  di  dimensioni  normali.  La  sella  turcica  è 
normale. 

Cervello,  —  All'  ispezione  della  convessità  non  è  visibile  alcun  appiattimento 
delle  circonvoluzioni,  normale  è  1'  aspetto  e  il  numero  delle  medesime. 

Alla  base  del  cervello  esiste  un  tumore  delle  dimensioni  di  una  grossa  noce;  il 
quale  occupa  tutta  la  regione  opto-peduncolare  e  si  estende  in  avanti  fino  a  ricuo- 
prire  parzialmente  il  tubercolo  olfattivo  sinistro.  I  bulbi  olfattivi  tanto  a  destra 
quanto  a  sinistra  sembrano  di  aspetto  normale.  In  dietro  il  tumore  arriva  fin^  ^ 
limite  anteriore  del  ponte.  Divaricando  ambedue  i  lobi  temporali  risalta  subito  ^* 
sottigUezza  notevolissima  delle  arterie  comunicanti  posteriori  del  circolo  di  Wil^^^; 
Isolato  r  esagono  e  fissato  con  spilli  sopra  una  lamina  di  sughero  spicca  semp^P^^ 
la  sottigliezza  sopraccennata.  Le  comunicanti  posteriori  sono  oltreché  sottili  ^^'^^ 
lunghe,  come  si  rileva  benissimo  dalla  fig.  7. 
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La  sezione  trasversa  delle  due  carotidi  interne  sembra  molto  piccola;  normal- 
mente sviluppate  appaiono  le  silviane,  le  cerebrali  anteriori,  le  cerebrali  posteriori 
e  le  altre  arterie  della  base  del  cervello. 

Dalla  8ui)erficic  anteriore  del  tumore  si  vedono  uscire  ambedue  i  nervi  ottici  no- 
tevolmente atrofizzati.  Divaricando  i  lobi  temporali  si  nota  un^  atrofia  notevole  della 
bandelletta  ottica  di  sinistra  ;  la  destra  sembra  di  larghezza  normale;  ma  è  visibil- 
mente schiacciata.  Il  chiasma  è  completamente  inglobato  nella  massa  del  tumore. 
Posteriormente  il  tumore  appare  arrestarsi  in  corrispondenza  dei  peduncoli  cerebrali, 
sui  quali  si  adagia  comprimendo  P  arteria  basilare. 

La  superfìcie  del  tumore  che  sporge  liberamente  alla  base  del  cervello  è  bernoc- 
coluta. Sulla  estremità  anteriore  sinistra  di  detta  superficie  si  notd  una  gibbosità,  la 
([uale  fa  sporgenza  sul  tubercolo  olfattivo  dello  stesso  lato  ed  è  superficialmente  cor- 
rosa. Nell^  estremità  posteriore  del  tumore  si  notano  due  gibbosità  piccole  simmetri- 
che, delle  quali  la  sinistra  è  in  parte  trasformata  in  una  piccola  ciste. 

Il  tumore  è  ricoperto  dalle  meningi  molli,  le  quali  appaiono  assottigliate  e  ade- 
riscono alla  sostanza  del  tumore.  Il  colorito  della  superficie  del  tumore  è  grigio  ed  in 
alcuni  punti  giallognolo. 

Nèrvi  cerebrali.  —  Vengono  estratti  ambedue  i  nervi  ottici  fino  al  loro  punto 
d' insersione  nel  bulbo  oculare.  La  sezione  trasversa  del  nervo  ottico  in  corrispondenza 
della  metà  della  porzione  intraorbitale  misura  2  mm.  di  diametro,  esclusa  la  guaina 
del  nervo.  Il  colorito  è  grigiastro.  I-a  sezione  trasversa  del  nervo  ottico  destro  in  cor- 
rispondenza del  punto  omologo  misura  2  mm.  e  mezzo.  Normali  gli  altri  nervi  cerebrali. 

Normali  il  ponte,  il  bulbo  ed  il  cervelletto. 

Vengono  praticati  dei  tagli  vertico-trasversali  del  cerveUo  dopo  che  questo  è 
stato  per  tre  giorni  nel  formolo. 

I  ventricoli  laterali  sono  leggermente  dilatati. 

Sexùme  I  (v.  fig.  5).  —  D  primo  taglio  viene  praticato  in  corrispondenza  del  nu- 
cleo anteriore  del  talamo  e  della  porzione  anteriore  del  segmento  posteriore  della 
capsula  intema.  Viene  interessata  nel  taglio  la  parte  media  del  solco  di  Rolando. 
In  questo  punto  la  sezione  trasversa  del  tumore  è  tondeggiante  ed  occupa  proprio  il 
centro  della  base  del  cervello,  ha  limiti  nettissimi  ;  superiormente  si  arresta  al  disotto 
della  tela  coroidea,  la  quale  è  leggermente  aderente  al  tumore;  ai  lati  ha  per  confine 
le  pareti  laterali  divaricate  del  terzo  ventricolo,  le  quali  sembrano  aderenti,  ma  non 
infiltrate;  in  basso  sporge  liberamente  alla  base  del  cervello.  D  diametro  orizzontale 
della  sezione  del  tumore  misura  43  mm.  ;  il  diametro  verticale  pure  43  millimetri.  La 
sostanza  del  tumore  è  molle,  ma  compatta,  il  colorito  in  parte  grigiastro,  in  parte  giallo- 
limone;  in  alcuni  punti  si  notano  delle  macchie  emorragiche. 

Sexione  II,  —  Il  secondo  taglio  vien  praticato  posteriormente  al  primo  a  fine  di 
ricercare  il  limite  posteriore  del  tumore.  È  interessata  in  questa  sezione  la  commis- 
sura  media  (molle);  sono  interessati  pure  i  corpi  genicolati  estemi  ed  in  temi  ed  il 
carrefour  ventricolare.  Anche  qui  si  vede  che  il  tumore  ha  per  limiti  lateralmente  le 
pareti  laterali  del  III  ventrìcolo,  superiormente  la  tela  coroidea  e  che  inferiormente 
sporge  libero  alla  base  del  cervello.  Il  diametro  orizzontale  a  questo  livello  supera  di 
))Oco  il  centimetro,  il  verticale  è  di  19  millimetri. 

Sezione  III.  —  Da  una  sezione  praticata  un  centimetro  posteriormente  alla  pre- 
cedente si  vede  molto  bene  come  il  limite  posteriore  del  tumore  corrisponda  al  limite 
posteriore  del  III  ventricolo.  L'acquedotto  di  Silvio  è  pervio. 

In  tutta  la  porzione  di  cervello  anteriore  al  primo  taglio  viene  enucleato  integrai- 
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mente  il  timiore  con  una  eerta  facilità,  essendo  il  neoplasma  lassamente  aderente  alla 
sostanza  nervosa  limitante.  Solo  nel  suo  polo  anteriore  il  tumore  è  più  intimamente 
aderente  alla  sostanza  nervosa  e  neir  enucleamento  V  estremità  anteriore  rimane  ri- 
coperta da  una  sottile  lamina  di  sostanza  nervosa.  Questo  enucleamento  lascia  in  evi- 
denza una  cavità  emisferica  come  dimostra  la  fig.  6.  Gli  orli  di  questa  cavità  cor- 
rispondono superiormente  e  lateralmente  alle  pareti  superiore  e  laterali  del  terzo 
ventricolo.  Queste  ultime  sono  straordinariamente  divaricate  ed  hanno  assunto  una 
direzione  inversa  a  quella  che  hanno  normalmente;  cioè  dalPalto  al  basso  e  dall'in- 
terno all'esterno.  Inferiormente  V  orlo  della  cavità  è  interrotto.  Manca  totalmente  la 
base  del  terzo  ventricolo  colPeminenze  mammillari  e  il  tuber  einereum;  manca  il  chia- 
sma, la  sostanza  perforata  anteriore  e  la  sostanza  grigia  centrale.  Nel  fondo  della  ca- 
vità e  precisamente  nella  sua  parte  inferiore  si  osservano  le  estremità  posteriori  della 
porzione  orbitaria  delle  prime  circonvoluzioni  frontali.  Lateralmente  ad  esse  si  vedono 
le  bandelette  olfattive.  A  destra  esiste  una  escavazione  secondaria,  di  cui  il  fondo  è 
costituito  dall'  estremità  posteriore  della  circonvoluzione  frontale  intema  compressa  ed 
atrofizzata.  Sempre  nel  fondo  della  cavità,  ma  nella  sua  parte  inferiore,  si  riconoscono  i 
due  pilastri  anteriori  del  trigono  compressi  ed  estremamente  atrofizzati.  Essi  si  per- 
dono nel  fondo  della  cavità  e  non  è  possibile  determinarne  il  limite  anteriore.  Le 
parti  laterali  del  fondo  della  cavità  sono  costituite  da  due  lamine  che  corrispondono 
alla  sostanza  grigia  centrale  dei  ventricoli.  Al  disopra  e  al  davanti  di  queste  lamine 
stanno  i  due  ventricoli  laterali  moderatamente  dilatati. 

Reperto  mieroseopieo,  —  L'  esame  istologico  del  tumore  avendo  messo  in  evi- 
denza dei  fatti  degni  di  uno  studio  speciale  verrà  riportato  e  discusso  in  una  pubbli- 
cazione a  parte. 

Per  il  fine  attuale  ci  è  sufficiente  di  sapere  che  si  tratta  di  un  sarcoma  nella 
massima  parte  degenerato  e  originato  con  tutta  probabilità  dalla  pia  madre. 

Arterie,  —  Sono  state  studiate  le  due  carotidi  interne  in  corrispondenza  dell'esa- 
gono di  Willis  ed  ambedue  le  comunicanti  posteriori  dell'esagono  stesso.  Si  adope- 
rarono come  metodi  di  colorazione  quelli  dell' ematossilina-^osina  e  quello  di  Unna- 
Tanzer  modificato  da  Li  vini,  specifico  per  le  fibre  elastiche.  Vennero  inoltre  studiate 
cogli  stessi  metodi  per  il  contrello  le  carotidi  interne  e  comunicanti  posteriori  di  altri 
due  esagoni  di  Willis  normali,  presi  da  cadaveri  di  donna  della  stessa  età  del  no- 
stro caso. 

Nelle  carotidi  della  Tanini  (fig.  3)  si  notano  i  fatti  seguenti  :  l'avventizia  e  la 
muscolare  sono  leggermente  assottigliate  ma  di  aspetto  pressoché  normale.  L'  elastica 
è  sottile,  in  alcuni  punti  è  pieghettata  e  in  altri  completamente  distesa,  in  alcune  se- 
zioni manca  sopra  un  bel  tratto  della  parete.  L' intima  è  fortemente  ispessita  sopra 
alcuni  tratti  per  un  processo  di  endo-arterite.  Il  lume  è  circa  la  metà  di  quello  dei 
preparati  di  controllo.  Neil'  intemo  di  esso  vi  sono  accumuli  di  sangue. 

Nelle  comunicanti  posteriori  il  lume  è  presso  a  poco  un  quarto,  ed  in  certi  pimti 
un  quinto  del  normale.  Nelle  pareti  si  notano  gli  stessi  fotti  che  ho  descritto  per  le 
carotidi  inteme.  L'  avventizia  e  la  muscolare  sono  irregolarmente  assottigliate.  In 
alcuni  punti  sono  coinvolte  nel  processo  di  arterie- sclerosi.  Nella  Rg,  4  si  vede  uno 
di  questi  focolai  sul  punto  di  biforcazione  di  una  arteriola.  L'  elastica  manca  sopra 
alcuni  tratti,  in  altri  è  pieghettata,  oppure  distesa.  Nell'intima  esistono  degli  ispessimenti. 

Bandellette  ottiche.  -—  Sono  state  trattate  col  metodo  dell'acido  osmico.  Tanto 
in  quella  di  sinistra  quanto  in  quella  di  destra  sono  poche  fibre  superstiti  al  processo 
degenerativo. 
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^ervi  ottici,  —  Vennero  esaminati  col  metodo  dell'  acido  osmico,  col  metodo  di  AV  e  i- 
gert  specifico  della  nevroglia  e  col  metodo  deirematossilina-eosina.  Non  si  è  riscon- 
trato in  essi  alcuna  infiltrazione  da  parte  del  tumore.  L*  unico  fatto  rilevabile  è  la 
presenza  di  zone  colpite  da  degenerazione  accanto  a  zone  di  fibre  sane. 

Rapporti  fra  il  tumore  e  la  sostanxu  nervosa.  —  Per  questo  studio  sono  stati 
fatti  dei  tagli  frontali  che  comprendono  tutta  la  metà  sinistra  o  destra  del  tumore  e 
tutta  la  sostanza  nervosa  a  contatto  di  esso.  Queste  emi -sezioni  sono  state  trattate 
col  metodo  AVeigert-Pal,  col  metodo  dell* ematossilina-eosina  e  col  metodo  di 
Nissl.  I  limiti  fra  tumore  e  sostanza  nervosa  sono  abbastanza  netti  (fig.  2).  Sopra 
brevi  tratti  si  rinvengono  resti  dell' ependi  ma  che  tappezza  le  pareti  laterali  del  terzo 
ventricolo.  Tuttavia  la  maggior  parte  di  questo  rivestimento  ependimale  è  distrutto. 
Anche  la  sostanza  grigia  sotto-epondimale  è  andata  perduta  in  seguito  alia  compres- 
sione, cosicché  il  tumore  è  in  diretto  contatto  col  tessuto  dei  nuclei  della  base  e  più 
specialmente  col  talamo  ottico  e  col  nucleo  lenticolare.  Nessuna  alterazione  esiste 
nella  struttura  di  questi  gangli  basali.  La  capsula  interna  tanto  nel  braccio  anteriore 
quanto  nel  posteriore  è  esente  da  qualsiasi  processo  degenerativo. 

Nella  sostanza  del  tumore  non  sono  state  rintracciate  vestigia  di  fibre  nervose, 
né  del  pavimento  del  3^  ventricolo  e  neppure  del  chiasma.  La  base  del  tumore  è  li- 
mitata dair  aracnoide  e  dalla  pia  madre,  enormemente  inspessite.  Dalla  struttura  di 
esse  si  passa  insensibilmente  in  quella  del  neoplasma. 

Sono  state  studiate  anche  quelle  due  lamine  ohe  costituiscono  le  parti  laterali  del 
fondo  della  cavità,  dove  stava  annidato  il  polo  anteriore  del  tumore.  Queste  due  la- 
mine in  sezione  hanno  una  forma  semilunare,  di  cui  la  convessità  corrisponde  al  ven- 
tricolo laterale,  la  concavitt  all'estremo  anteriore  del  neoplasma.  Queste  lamine  sono 
costituite  da  un  tessuto  di  nevroglia,  in  cui  si  osservano  qua  e  là  scarse  cellule  ner- 
vose e  qualche  fibra  nervosa.  La  con  vessi  tii  della  lamina  é  rivestita  da  uno  strato  di 
ependima,  la  concavità  contiene  qualche  elemento  sarcomatoso,  é  irregolare  e  frasta- 
gliata. Nella  spessezza  del  tessuto  si  sono  rìnvenuti  dei  frammenti  di  ei)endima  in 
forma  lineare  ed  ammucchiati. 

Lo  studio  istologico  del  tumore  e  della  sostanza  nervosa  limitrofa  mi  ha  condotto 
alla  seguente  interpretazione  della  genesi  e  dello  sviluppo  del  neoplasma  stesso.  Que- 
sto con  tutta  probabili tt\  ha  preso  origine  dalla  pia  madre  e  crescendo  dal  basso  al- 
l' alto  ha  spinto  davanti  a  sé  il  pavimento  del  terzo  ventricolo,  la  sostanza  perforata 
anteriore  ed  il  chiasma.  Tali  partì  in  seguito  alla  compressione  sono  andate  perdute. 
Il  tumore  ha  invaso  progressivamente  tutto  il  terzo  ventricolo,  ne  ha  dilatate  enorme- 
mente le  pareti  laterali,  ha  preso  aderenza  colla  tela  coroidea  e  ha  ricacciato  in  alto  o 
distrutto  le  origini  dei  pilastri  anteriori.  Anteriormente  dopo  avere  usurato  la  so- 
stanza perforata  anteriore  ha  raggiunto  e  compresso  la  sostanza  grigia  sotto-ependi- 
male  del  corno  frontale  dei  ventricoli  laterali.  Questi  tuttavia  non  sono  stati  invasi.  1 
frammenti  di  ependima  trovati  nello  spessore  delle  lamine  costituenti  il  fondo  della 
cavità  che  accoglieva  il  polo  anteriore  del  tumore  debbono  considerarsi  come  residui 
dell'  ependima  del  terzo  ventricolo.  La  neoplasia  dunque  per  quanto  occupasse  intera- 
mente il  terzo  ventricolo  ed  avesse  aderito  colla  tela  coroidea  é,  rispetto  alla  sua  ori- 
gine, extra- ventricolare. 

Nella  storia  clinica  sono  descritti  cosi  estesamente  i  caratteri  del  sonno, 
il  suo  modo  d' insorgere  e  d' interrompersi,  che  non  sarà  necessario  spen- 
dere  molle    parole   per  dimostrare   che   nel   nostro  caso  trattavasi  di  vero 
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sonno  e  non  dì  uno  stato  affine,  qual' è  il  coma.  Per  conia  s'intende  gene- 
ralmente un  sonno  profondo,  caratterizzato  da  modificazioni  nella  respira- 
zione e  nella  circolazione,  da  perdita  più  o  meno  completa  dell'  intelligenza  e 
della  sensibilità,  da  risoluzione  muscolare  e  da  assenza  di  movimenti  volontari. 

Ora  nella  nostra  malata  il  respiro  ed  il  polso  si  son  mantenuti  con  ca- 
ratteri normali  per  tutto  il  decorso  della  malattia.   Solo  negli  ultimi  giorni 
di  vita  per  l' insorgere   di   fatti  acuti  bronco-polmonari  simultaneamente  al 
comparire  della  febbre  è  aumentato  il  numero  delle  pulsazioni  e  delle  respi- 
razioni. L'intelligenza,  per  quanto  un  po' ottusa,  non  è  stata  mai  perduta: 
basti  ricordare  a  questo  proposito  che  pochi  momenti  avanti  la  morte,  la  ma- 
lata ha  preso  volontariamente  qualche  cucchiaio  di  latte  e  con  cenni  del  capo 
ha  dimostrato  di  comprendere  delle  parole  rivoltele.    Si  noti  inoltre  il  fatto 
che  il  processo   bronco-polmonare  ha  disturbato    negli    ultimi  giorni  di  ma- 
lattìa il  sonno,  tantoché  l' inferma  si  svegliava  spesso,  lamentandosi  di  dolori 
al  petto  e  rivelando  dell'  inquietudine  con  movimenti  disordinati  della  testa 
e  degli  arti.  Jn  base  a  questi  argomenti  adunque,  è  logico  eliminare  nel  modo 
il  più  assoluto  il  coma  e  concludere  che  nel  nostro  caso  trattavasi  indubbia- 
mente di  un  vero  sonno,  di  cui  tutto  il  carattere  patologico  sta  nella  con- 
tinuità del  medesimo.  Precisato  il  sintoma  cerchiamo   adesso  di  stabilire  di 
quale  malattia  esso  sia  il  prodotto.  Il  fatto  di  avere  constatato  all'  autopsia 
un  tumore  della  base  non  è  argomento  sufficiente  per  dedurre   un   rapporto 
di  causalità  fra  la  neoplasia  ed  il  sonno,  giacché  altre  malattie,  in  cui  si  os- 
serva tale  fenomeno,  potrebbero  avere  coinciso  coli'  insorgere  e  lo  svilupparsi 
del  sarcoma.  E  necessario   perciò  gettare  uno  sguardo  su  quelle  malattie  o 
stati  morbosi,  nei  quali  si  può   verificare  il  sonno  patologico.    Io  credo  che 
farei  uno  sfoggio  superfluo  di  diagnosi   differenziale  se  mi   accingessi  a  di- 
scutere la  possibilità  di  coesistenza  nella  nostra  malata  del  morbo  di  Gayet- 
Wernicke,  del  morbo  dì  Gerlier,  mancando  tutti   i  buoni  argomenti  non 
solo  per  ammettere,    ma   anche  per  sospettare   simili   entità   morbose.  iJel 
pari  inutile  mi  sembra  il  soffermarmi  sulla  catalessia,  sulla  narcoiessia,  sul 
sonnambulismo  naturale  e  provocato,   avendo  questi  stati  morbosi  delle  ca- 
ratteristiche   ben   nette  che  difettano   assolutamente   nel  nostro  ^  soggetto. 
L'  unica  malattia  sulla  quale  mi  sembra  legittimo  il  portare  una  certa  atten- 
zione è  r  isterismo,    in   quantochè  il  sonno  isterico  può  essere   temporanea- 
mente il  solo  esponente  della  nevrosi.  Non  è  tuttavia  difficile  rimuovere  anche 
questo  sospetto  quando  si  richiamino  alla  mente  i  caratteri  propri  del  sonno 
isterico. 

In  generale  questo  insorge  improvvisamente,  talvolta  può  essere  prece- 
duto da  un'  aura.  Tostochè  il  malato  si  è  addormentato,  i  muscoli  ed  in 
particolar  modo  i  masseteri  sono  contratti,  gli  occhi  vengono  agitati  da  con- 
vulsioni e  ricoperti  dalle  palpebre  che  vanno  soggette  a  rapidi  cloni.  L&  i^ 
spirazione  è  calma,  superGciale,  talora  accelerata,  talora  simula  il  tipo  di 
Cheyne  e  Stokes.  La  percezione  non  è  abolita  e  la  pressione  delle  zone 
isterogene  può  provocare  una  crisi  e  qualche  volta  il  risveglio.  Generalm^J^^^ 
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il  termine  dell'accesso  di  sonno,  sia  di  breve,  sia  di  lunga  durata,  si  effettua 
mediante  una  crisi  convulsiva  o  mediante  l' insorgere  di  un  altro  accidente 
della  nevrosi. 

Non  è  questa  ai  certo  la  fisonomia  del  sonno,  quale  è  stato  osservato 
nella  nostra  inferma.  Essa  inoltre  poteva  essere  ridestata,  sìa  colla  voce,  sia 
mediante  stimoli  cutanei,  non  ha  infine  presentato  mai  alcun  sintomo  isterico 
durante  la  nostra  osservazione  e  anche  avanti  secondo  le  asserzioni  dei  ge- 
nitori. E  questa  ultima  circostanza,  sebbene  abbia  da  sola  un  valore  relativo, 
in  quanto  che  sì  può  avere  un  isterismo  monosintomatico,  di  cui  il  solo  espo- 
nente è  il  sonno,  aggiunta  alla  mancanza  di  caratteri  isterici  del  sonno  stesso 
rafforza  sempre  più  T  esclusione  della  nevrosi. 

Non  resta  adunque  altro  modo  di  spiegare  i!  sonno,  che  colla  presenza  del 
neoplasma  nell'  encefalo.  Vediamo  adesso  quale  sìa  il  meccanismo  col  quale 
i  tumori  possono  generare  il  fenonieno  di  cui  trattiamo. 

Come  ho  già  notato  nel  principio  di  questo  scrìtto,  il  sonno  patologico 
è  stato  generalmente  attribuito  all'  aumentata  pressione  intracranica.  Io  non 
nego  che  tale  interpretazione  possa  talora  essere  applicata  ;  ma  è  certo  che 
essa  è  insufficiente  a  spiegare  tutti  i  casi  di  sonno  patologico.  Nella  nostra 
malata  ad  esempio,  i  segni  dell'  aumentata  pressione  intracranica,  come  la 
cefalea  ed  il  vomito,  erano  leggerissimi;  mancava  inoltre  la  papilla  da  stasi. 
All'autopsia  non  abbiamo  riscontrato  alcuna  depressione  delle  circonvoluzioni  ; 
i  ventricoli  laterali  erano  leggermente  dilatali  e  contenevano  pressoché  la 
quantità  normale  di  liquido  cefalo-rachidiano.  Cosicché  se  pure  un  leggero 
aumento  della  pressione  intracranica  non  si  può  escludere  negli  ultimi  stadi 
della  malattia,  si  può  con  certezza  affermare  che  all'  inizio  di  essa  tale  au- 
mento era  insignificante.  Ora  la  nostra  malata  ha  cominciato  ad  esser  colta 
da  periodi  di  sonnolenza  ben  cinque  mesi  avanti  l'esito  finale;  tale  sonnolenza 
è  durata  circa  due  mesi,  dopo  di  che  sono  stati  avvertiti  I  primi  disturbi  visivi 
ed  il  sonno  è  divenuto  continuo.  Mi  pare  perciò  poco  giusto  nel  mio  caso  ri- 
cercare neir  aumentata  pressione  intracranica  la  causa  del  sonno.  A  me  poi  è 
capitato  di  osservare  di  recente  un  altro  caso  di  sarcoma  della  dura  madre  di 
dimensioni  superiori  a  quelle  del  tumore  di  cui  trattiamo.  Ebbene,  in  quell'  in- 
dividuo, per  quanto  esìstessero  i  segni  dell'aumentata  pressione  intracranica 
tanto  dal  lato  clinico  (cefalea,  vomito  ostinato,  papilla  da  stasi)  quanto  da 
quello  anatomo-patologico  (depressione  moderata  delle  circonvoluzioni)  non  si 
verificò  mai  la  minima  tendenza  al  sonno.  Non  posso  dire  se  tale  fenomeno 
«irebbe  comparso,  qualora  il  tumore  si  fosse  sviluppato  ulteriormente,  in- 
quantoché  la  malata  soccombette  alla  trapanazione  del  cranio.  In  questo  caso 
la  neoplasia  era  localizzata  nella  regione  frontale  e  rolandìca  di  destra. 

Ho  già  accennato  nel  principio  di  questo  lavoro  ad  una  percentuale  di 
casi  di  sonno,  constatata  da  Righetti,  secondo  la  varia  sede  cerebrale  del 
tumore.  Da  questa  percentuale  risulta  la  frequenza  maggiore  del  sìntoma 
sonno  nel  caso  che  il  neoplasma  sia  localizzato  nel  pavimento  del  terzo  ven- 
tricolo, 0  nel  talamo  o  nell'ipofisi.  Il  nostro  caso  é  certamente  di  appoggio  a 
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questo  rilievo  fatto  da  Righetti.  Mi  pare  perciò  giustificato  tentare  un'inter- 
pretazione di  questo  rapporto  messo  in  evidenza  fra  il  sonno  patologico  e  la 
sede  del  tumore.  Avanti  tuttavia  di  arrischiare  un'ipotesi  è  necessario  ch'io 
faccia  qualche  richiamo  sul  meccanismo  del  sonno  fisiologico.  É  noto  come  su 
questa  manifestazione  della  vita  animale  non  possediamo  una  conoscenza  esatta 
0  completa,  ma  un  buon  numero  di  cognizioni  rappresentale  e  sintetizzate  in 
varie  teorie. 

La  prima  interpretazione  fisiologica  del  sonno  fu  tentata  da  Albrecht 
von  Mailer  e  da  Hartley,  i  quali  attribuirono  il  fenomeno  alla  pressione 
esercitata  dalla  congestione  venosa  sul  cervello,  inquantochè  essa  impediva 
lo  scorrere  del  fluido  nervoso.  Questa  ipotesi  si  basava  sopra  vari  fatti  os- 
servati nel  campo  fisiologico  e  patologico. 

Io  non  starò  certo  a  riportare  qui  tutte  le  teorie  circolatorie  emesse 
dai  vari  autori;  riassumerò  invece  i  dati  di  fatto  principali  sui  quali  esse  ri- 
posano, avendo  questi  una  certa  importanza  per  la  nostra  tesi.  Osservazioni 
fatte  sopra  le  condizioni  del  cervello  in  caso  di  frattura  del  cranio  dimostrano 
una  diminuzione  nel  volume  del  cervello  durante  il  sonno  e  P  inattività  men- 
tale;  un  aumento  durante  i  periodi  di  attiviti!  e  di  eccitamento.  Tali  fatti 
sono  confermati  da  esperimenti  eseguiti  col  manometro.  Altre  osservazioni 
eseguite  sopra  le  condizioni  dei  vasi  sanguigni  cerebrali  dopo  avere  messo 
alla  scoperto  con  le  dovute  cautele  una  porzione  della  superficie  cerebrale 
hanno  confermato  l'anemia  nelle  arterie  e  nei  capillari  durante  il  sonno.  La 
compressione  della  carotide  quando  è  tenuta  entro  certi  limiti  produce  uno 
.stato  simile  al  sonno,' mentre  la  compressione  della  giugulare  dà  per  resultato 
uno  stato  comatoso  del  tutto  dissimile.  In  alcuni  casi  di  frattura  della  base 
del  cranio  o  di  lesioni  della  lamina  cribriforme  dell'osso  etmoide,  le  quali  per- 
mettevano la  filoriuscita  del  liquido  cefalo-rachidiano,  è  stato  osservato  che  du- 
rante il  sonno  questo  liquido  o  usciva  in  minima  quantità  o  non  usciva  af- 
fatto. L'esame  dei  vasi  della  retina  coli' oftalmoscopio  dimostra  che  essi  sono 
contratti  durante  il  sonno  e  dilatati  durante  la  veglia.  Con  diversi  esperi- 
menti poi  è  stato  messo  in  chiaro  che  alcuni  distretti  circx)latorì,  in  cui  l'af- 
iluenza  del  sangue  è  proporzionale  all'afflusso  del  sangue  nel  cervello,  sono 
iperemici  durante  il  sonno  e  che  una  forte  derivazione  di  sangue  ad  essi  pro- 
duce sonnolenza.  Durante  il  sonno  la  frequenza  e  la  forza  dei  battiti  cardiaci 
é  diminuita.  Una  delle  principali  cause  dell'insonnia  è  un  disturbo  del  mecca- 
nismo vaso-motorio.  È  pure  una  verità  indiscutibile  che  l'aumento  della  cir- 
colazione cerebrale  attiva  la  funzione  dell'organo  e  che  perciò  è  ostile  al  sonno. 
Ora  tutti  questi  fatti  mi  sembrano  più  che  sufficienti  ad  escludere  qualsiasi 
dubbio  sulle  condizioni  di  anemia  della  corteccia  cerebrale  durante  il  soono. 
Se  l'anemia  poi  sia  la  causa  o  il  resultato  delle  condizioni  fisiologiche  del 
sistema  nervoso  durante  il  sonno,  è  una  questione  non  ancora  risoluta  e  nem- 
meno le  ricerche  più  minute  fatte  col  manometro,  collo  sfigmografo  e  col 
pletismografo  hanno  potuto  stabilire  se  i  cambiamenti  vascolari  interven- 
gano avanti  l' insorgere  del  sonno. 
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OKre  le  teorie  circolatorie  abbiamo  quelle  clìimiche  che  si  possono  sud- 
dividere in  teorie  della  combustione  e  dell'autointossicazione. 

Fra  le  prime  é  degna  di  nota  quella  di  Somme r,  secondo  la  quale  il 
sonno  è  dovuto  all'  esaurimento  della  riserva  di  ossigeno  immagazzinato  nelle 
cellule  e  nel  sangue  durante  la  notte  per  l'attività  del  giorno.  Un'altra 
teoria  dà  importanza  all'accumulo  di  acido  carbonico,  attribuendo  a  quest'ul- 
timo delle  proprietà  sedative.  Pfliiger  fa  dipendere  il  sonno  e  la  veglia  dalla 
vis  viva  del  processo  chimico. 

Il  punto  comune  della  teoria  dell'intossicazione  è  l'influenza  di  certi 
prodotti  di  decomposizione  della  sostanza  vivente  sull'attività  delle  cellule 
nervose. 

Un  altro  gruppo  di  teorie  è  costituito  da  quelle  istologiche:  Habl-Hiickardt 
sostenne  che  il  sonno  è  causato  dalla  dissociazione  dei  neurociti,  dovuta  alla 
paralisi  dei  movimenti  ameboidi  dei  loro  prolungamenti.  Ramon  y  CajaI 
ammette  che  tale  dissociazione  sia  dovuta  all'interporsi  dei  pseudopodi  delle 
cellule  di  nevroglia  fra  ì  prolungamenti  nervosi.  Lugaro  vede  nel  sonno 
uno  stato  di  espansione  diffusa  delle  appendici  terminali  dei  neurodendri, 
un'espansione  generale  delle  appendici  spinose  con  esaurimento  della  loro 
contrattilità  all'inizio  e  con  capacità  di  contrarsi  sul  finire  del  sonno  stesso. 

Poster  ultimamente  hp  studiato  il  sonno  dal  punto  di  vista  dell'evoluì 
zione.  Il  sonno,  secondo  questo  fisiologo,  risulterebbe  da  una  limitata  capacità 
a  ricevere  e  a  rispondere  agli  stimoli,  causata  dalla  fatica  o  dalla  deficienza 
di  sviluppo.  Nell'uomo  la  fatica  sarebbe  sufficiente  a  produrre  il  sonno,  men- 
tre non  avrebbe  tale  potere  la  semplice  riduzione  degli  stimoli  esterni.  Negli 
animali  più  bassi  della  scala  zoologica  la  sospensione  dell'attività  potrebbe 
intervenire  senza  il  concorso  della  fatica  per  la  semplice  rimozione  degli 
stimoli. 

Ho  voluto  richiamare  tutte  queste  principali  teorìe  per  dedurne  che  fra 
esse  non  esiste  il  minimo  antagonismo  come  a  prima  vista  potrebbe  sem- 
brare. Ciascheduna  infatti  sintetizza  un  cumulo  di  osservazioni  e  di  esperienze 
fatte  sul  problema  del  sonno  da  un  punto  di  vista  diverso.  Le  teorie  vasomo- 
torie compendiano  una  quantità  di  fatti  osservati  nella  circolazione  cerebrale 
durante  il  sonno  e  la  veglia,  le  teorie  della  combustione  si  occupano  dei  rap- 
porti  fra  la  quantità  di  ossigeno  e  di  acido  carbonico  nei  vasi  e  nella  sostanza 
cerebrale  durante  i  due  stati.  Le  teorìe  autotossiche  sono  sorte  dagli  studi 
fatti  sulla  influenza  che  hanno  le  autotossine  nella  produzione  del  sonno.  Le 
teorie  istologiche  riflettono  delle  osservazioni  eseguite  sullo  stato  dei  neurociti 
della  corteccia  cerebrale  durante  il  sonno  e  la  veglia.  La  teoria  evoluzionaria 
in  fine  emerge  dallo  studio  del  fenomeno  dal  punto  di  vista  filogenetico.  Da 
queste  considerazioni  si  deduce  che  nessuna  delle  teorie  accennate  rappre- 
senta l'interpretazione  completa  del  fenomeno,  ma  che  tutte  concorrono  a 
spiegarne  la  genesi. 

In  complesso  il  sonno  può  considerarsi  come  uno  stato  di  torpore  più 
o   meno   completo  degli  elementi  nervosi     che  tale  torpore  può   riferirsi  a 
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cause  diverse.  Per  questo  tanto  una  sostanza  tossica  prodotta  dall'attività 
bio-chimica,  quanto  un'altra  venuta  dal  di  fuori  nell'organismo  (narcotico] 
possono  spiegare  quest'azione  paralizzante  sugli  elementi  nervosi.  La  defi- 
ciente circolazione  del  pari,  rallentando  gli  scambi  negli  elementi  nervosi,  può 
sortire  il  medesimo  effetto. 

Anche  la  rimozione  degli  stimoli  può  agire  nello  stesso  senso  e  la  spiega- 
zione deve  verosimilmente  ricercarsi  in  quella  legge  generale  di  fisiologia  che  af- 
ferma la  necessità  degli  stimoli  per  l'attività  degli  elementi  cellulari.  Ora  per 
tutti  i  tessuti  questi  stimoli  sono  forniti  dal  sistema  nervoso,  a  quest'uUimn 
invece  arrivano  dall' esterno. 

Nel  nostro  caso  mi  pare  che  l'ipotesi  più  suggestiva  sia  quella  che  am- 
mette un  nesso  fra  l'anemia  cerebrale  ed  il  sonno.  Che  l'anemia  esistesse  si 
deduce  dalle  condizioni  e  dai  rapporti  del  circolo  di  Willis  e  della  carotide 
interna.  Il  tumore  era  cinto  strettamente  dall'esagono  di  Willis  come  da  un 
anello  e  comprimeva  l'arteria  basilare.  L'esame  microscopico  inoltre  ha  asso- 
dato una  ipoplasia  delle  carotidi  interne  e  delle  comunicanti  posteriori.  Nelle 
prime  il  lume  era  la  metà  del  normale,  nelle  comunicanti  posteriori  un  quarto 
e  in  certi  punti  un  quinto.  E  probabile  che  le  comunicanti  posteriori  fossero 
oltre  che  ipoplasiche  anche  stirate  nel  senso  antero-posteriore  del  tumore, 
data  la  loro  lunghezza  e  lo  stato  dell'elastica. 

Ad  ogni  modo  per  i  rapporti  che  l'esjigono  dì  Willis  aveva  col  tumore 
è  indiscutibile  che  le  arterie  di  questo  sistema  circolatorio  fossero  compresse. 
Per  tutte  queste  condizioni  è  logico  ritenere  che  il  passaggio  del  sangue  nel 
sistema  arterioso  della  base  fosse  fortemente  ostacolato. 

È  probabile  adunque  che  i  tumori  del  terzo  ventricolo  e  dell'  ipofisi  ge- 
nerino il  sonno  più  facilmente  di  quelli  localizzati  in  altre  parti,  inquanlochì\ 
ostacolando  la  circolazione  della  base,  producono  nella  corteccia  cerebrale 
uno  stato  di  anemia.  Sarà  perciò  utile  che  in  avvenire  nello  studio  dei  tumori 
di  quelle  regioni  si  osservi  con  diligenza  lo  stato  delle  arterie  basali,  poiché 
solo  da  numerose  osservazioni  si  potrà  giudicare  il  valore  di  questa  ipotesi. 

11  meccanismo  testé  invocato  non  è  certo  applicabile  nei  casi,  in  cui  il 
sonno  si  verifica  per  tumori  localizzati  in  altre  sedi,  come  ad  esempio  nei  giri 
centrali,  nel  lobo  occipitale,  nel  cervelletto,  ecc.;  ma  in  questi  casi  può  ac- 
cettarsi quello  dell'  aumentata  pressione  intracranica,  in  quanto  che  essa 
può  del  pari  portare  uno  stato  di  anemia,  ostacolando  specialmente  la  circo- 
lazione capillare. 

Non  va  poi  dimenticato  che  molte  volte  il  sonno  interviene  negli  ultimi 
periodi  della  malattia,  quando  il  neoplasma  ha  raggiunto  uno  sviluppo  così 
considerevole  da  aumentare  di  molto  la  pressione  intracranica  e  che  tale 
sonno  si  riveste  prestissimo  di  tutti  i  caratteri  del  coma.  Di  qui  la  ne- 
cessità di  dare  un'importanza  anche  al  periodo  d'inizio  del  sonno  e  di  essere 
esatti  in  tale  constatazione,  non  che  nella  descrizione  dei  caratteri  di  questo. 
Solo  da  un  insieme  di  ricerche  complete  e  sottili  si  può  arrivare  a  stabilire 
se  il  semplice  ottundimento,  il  sopore,  il  coma  ed  il  sonno  propriamente  detti 


//  sonno  patologico  nei  tumori  cerebrali  471 


sono  prodotti  di  una  medesima  causa  agente  con  intensità  variabile  o  di  cause 
diverse.  Un'altra  investigazione  non  va  trascurata,  voglio  dire  l'analisi  ìsto- 
lo^nca  del  tumore  per  stabilire  se  la  natura  di  questo  abbia  alcun  nesso  col 
sonno,  non  essendo  affatto  strano  il  supporre  che  i  neoplasmi,  specialmente 
quelli  di  carattere  maligno,  possano  secernere  prodotti  dotati  di  proprietà 
tossico-ipnotiche. 

Riguardo  alla  importanza  della  sede  nella  genesi  del  sonno  debbo  aggiun- 
^'t»re  qualche  altra  parola.  Per  quanto  l' idea  di  ammettere  un  centro  del 
sonno  abbia  fino  ad  ora  pochi  seguaci,  non  posso  fare  a  meno  di  constatare 
che  il  nostro  caso  servirebbe  anche  a  sostegno  di  questa  tesi,  essendo  il  neo- 
plasma localizzato  dove  appunto  è  stato  supposto  un  centro  del  sonno. 

Gayet  di  Lione  ha  pubblicato  una  prima  osservazione  sul  sonno  prolun- 
gato e  persistente  che  coincideva  con  una  lesione  (polioencefalite  emorragica 
superiore)  della  sostanza  grigia  del  3*^  ventricolo  e  di  quella  che  contorna 
l'acquedotto  di  Silvio.  In  altri  oisi  di  polioencefalite  superiore  emorragica 
fu  riscontrata  la  sonnolenza  in  principio  e  negli  altri  stadi  di  malattia  da 
Wernicke,  Thomsen  e  Kojewnikoff.  Mauthner  di  Vienna  poi  ha  po- 
tuto riunire  un  certo  numero  di  osservazioni  analoghe  ed  in  base  ad  esse 
ha  costruito  una  teoria  del  .sonno  fisiologico,  la  quale  ammette  un  centro  di 
questo  nella  sostanza  grigia  centrale.  Il  sonno  sarebbe  dovuto  allo  stato  di 
esaurimento  di  questa  sostanza  grigia  centrale.  Per  la  temporanea  sospen- 
sione nella  funzione  di  questa  sostanza  grigia  centrale  tanto  la  corrente  ner- 
vosa centripeta  quanto  la  centrifuga  vengono  interrotte.  Per  questo  gli  sti- 
moli non  arrivano  alla  coscienza,  qucintunque  gli  organi  dei  sensi  da  un  lato 
e  le  cellule  della  corteccia  dall'  altro  non  abbiano  interrotto  la  loro  funzione. 
Mei  sogno  i  centri  motori  sono  normalmente  innervati  ;  ma  a  causa  dell'  in- 
terruzione della  corrente  nella  sostanza  grigia  centrale  nessun  movimento  è 
possibile  ad  onta  delle  condizioni  normali  dei  nervi  periferici.  Non  manca  in 
fine  nemmeno  il  sintoma  a  focolaio  della  paralisi  dei  muscoli  oculari.  La  chiu- 
sura degli  occhi  nell'atto  di  addormentarsi  è  una  vera  ptosi  come  lo  dimo- 
strano la  diplopia  bilaterale  susseguente  a  gravi  disturbi  d' innervazione  dei 
utuscoli  estrinseci  dell'occhio. 

Anche  Dubois  ha  ammesso  un  centro  del  sonno  nelle  medesime  regioni. 
Secondo  questo  autore  verso  la  parte  anteriore  dell'  acquedotto  di  Silvio  e 
nel  pavimento  del  3*  ventricolo  esistono  dei  centri  respiratori  di  rallenta- 
mento e  di  accelerazione,  da  cui  dipendono  l' ipotermia  ed  il  riscaldamento,  il 
sonno  e  la  veglia.  Dubois,  esperimentando  sulle  marmotte,  ha  osservato  che 
questi  animali  se  si  privano  del  cervello  lasciando  intatta  la  regione  bulbare 
sono  in  continuo  torpore;  invece  se  si  privano  dei  soli  emisferi  cerebrali 
vanno  soggetti  a  periodi  di  sonno  e  di  veglia  spontanei.  In  quest'ultimo  modo 
si  comportò  anche  il  cane  a  cui  Goltz  asportò  gli  emisferi.  Tra  il  cervello  an- 
teriore ed  il  bulbo  conclude  Dubois  deve  trovarsi  il  centro  del  sonno. 

Il  meccanismo  di  questo  centro  sarebbe  il  seguente:  Quando  in  seguito 
al  lavoro  ed  alla    fatica    una  quantità  sufficiente  di  acido  carbonico  è  accu- 
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Ululata  nei  tessuti  e  nel  sangue,  interviene  una  paresi  del  centro  che  sarebbe 
meglio  chiamare  del  risveglio.  La  temperatura  si  abbassa,  i  movimenti  respi- 
ratori diminuiscono  di  numero  e  di  ampiezza,  il  sonno  si  manifesta  insieme 
col  raffreddamento.  Durante  il  sonno  l'acido  carbonico  continua  ad  accumularsi 
('  quando  la  quantità  ha  raggiunto  una  data  proporzione  il  centro  si  trova  ecci- 
tato. Coir  eliminazione  dell'acido  carbonico   in  eccesso  sopravviene  la  veglia. 

Di  queste  ipotesi  più  o  meno  arrischiate  io  non  intendo  affatto  d'ìntes- 
sere  una  critica.  Le  ho  riferite  solo  perchè  fanno  parte  della  letteratura  di 
questo  argomento  e  perchè  il  nostro  caso  di  sonno  potrebbe  essere  invocato  a 
sostegno  dì  esse.  Difatti  il  tumore  ha  distrutto  la  base  del  3^  ventricolo  ed 
introdottosi  fra  le  pareti  laterali  di  esso  le  ha  divaricate  comprimendo  e 
distruggendo  la  sostanza  grigia  centrale.  Il  suo  polo  posteriore  inoltre  ha  rag- 
giunto e  compresso  il  limite  anteriore  dell'acquedotto  di  Silvio. 

Avanti  di  chiudere  questa  dissertazione  e  dopo  tutto  quello  che  sono  an- 
dato esponendo  mi  pare  abbastanza  legittimo  il  rivolgersi  una  domanda  di 
indole  eminentemente  pratica.  Il  lettore  ricorderà  che  il  primo  fenomeno  com- 
parso nella  nostra  malata  è  stato  appunto  il  sonno  anche  avanti  l'iniziarsi  dei 
disturbi  visivi.  Nel  caso  di  Soca  questi  due  sintomi  insorsero  quasi  contem- 
poraneamente. Ora  io  mi  domando:  Questa  precocità  del  sonno  può  essere 
indizio  della  sede  del  tumore  anche  quando  non  esistono  altri  sintomi  di  loca- 
lizzazione? Si  verifica  questa  precocità  del  sonno  nel  caso  che  il  tumore  sia  loca- 
lizzato in  altre  parti  del  cervello,  che  non  sieno  la  regione  del  3*  ventricolo 
e  dell'  ipofisi  ?  Io  non  intendo  di  rispondere  a  tali  quesiti.  Mi  ha  spìnto  a  for- 
mularli la  speranza  che  essi  provochino  ricerche  ed  osservazioni  ulteriori  ♦» 
che  l'avvenire  possa  darne  la  soluzione. 

Spiefirazione  delle  tavole. 

TAVOLA  Iir. 

Figura  I.  —  Base  del  conrello. 

Figura  II.  —  Bapporti  tra  il  tamore  e  la  captala  interna.  Integrità  di  questa. 

Figura  III.  —  Carotide  interna.  Ingnindimeuto  12  diametri. 

Figura  IV.  -  Coninnicaiite  posteriore.  Ingrandimento  60  diametri. 

TAVOLA  IV. 

Figura  I.  —  Sezione  traaveraale  del  cervello  in  oorrispondeneu  della  paite  media  del  tumore. 
Figura  II.  —  Cavità  eroiaferica  occupata  dal  tumore. 
Figura  III.  —  Esagono  del  Willia. 
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Alcani  casi  d'emlsteria 

del  dott  B.  Lambranzi,  Aiuto  e  Libero  docente. 

Il  nome  —  etnisleiia  —  non  ha  che  un  semplice  significato  semeioio- 
gico,  similmente  a  quello  che  ha  il  nome  di  emìepilessia  quando  indica  la 
distribuzione  ad  un  lato  del  corpo  dei  fenomeni  esteriori  del  mal  comiziale 
considerato  nella  sua  natura  Idiopatica.  Solo  è  da  aggiungere  che  seppure 
l' emìepilessia  —  come  è  notissimo  —  sia  spesso  sintoma  vero  di  una  le- 
sione organica  localizzata  nell'opposto  emisfero  del  cervello,  mentre  1' emì- 
steria  non  lo  è  inai  (ciò  che  separa  appunto  nel  significato  patogenetìco  l' ana- 
logia delle  due  denominazioni),  si  comprende  facilmente  che  questa  possa  al 
pari  di  quella,  nella  pratica,  suggerire  in  maggior  guisa  d'una  sindrome 
distribuita  diffusamente  dubbi  di  malattia  organica  ed  inesatte  conclusioni 
diagnostiche. 

Quindi  il  nome  non  è  superfluo,  poiché  indica  in  un  modo  sufficiente- 
mente dimostrativo  una  sindrome  e  ricorda  insieme  la  possibilità  di  un  er** 
rore;  e  la  comodità  di  usarlo  mi  è  fornita  infatti  da  tre  casi  nei  quali  i 
sintomi  isterici  occupavan  tutti  o  in  massima  parte  un  lato  del  corpo  e  ave- 
vano dato  luogo  a  giudizi  diversi  prima  di  essere  sottoposti  al  nostro  studio. 
Per  tale  fatto  e  perchè  alcuni  sintomi  da  essi  presentati  non  furono  dei  più 
comuni  e  l'esito  delle  cure  può  indurre  a  qualche  considerazione,  i  tre  casi 
•meritano  d'essere  resi  noti. 

Osservazione  i*.  —  Rosa  Ant.  d^  anni  43,  coniugata,  attendente  a  casa.  Il  pa- 
dre morì  d' apoplessia,  la  madre  di  carcinoma.  La  Rosa  ebbe  nascita,  sviluppo  e  pu- 
bertà normali,  cinque  gravidanze  a  termine;  durante  la  terza  soffrì  di  diarrea  profusa, 
invincibile  ;  guarì  dopo  alcuni  mesi,  ma  d^  allora  andò  soggetta  a  frequenti  disturbi  in- 
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testinali  anche  accompagnati  da  febbre  ;  V  ultima  volta  —  or  sono  circa  due  anni  — 
fu  per  ciò  ricoverata  quindici  giorni  in  un  08i)edale.  Sedici  anni  fa  ebbe  una  forte 
nevralgia  del  trigemino  destro  e  guarì  in  seguito  a  cura  topica  revulsiva.  Vive  i»o- 
vcramentc  ;  i  suoi  figli  sono  gracili,  ma  sani.  Si  escludono  la  sifìlide  e  V  alcoolismo. 

In  un  giorno  di  luglio  del  1901  mentre  stava  tutta  sudata  raccogliendo  frughi 
—  tale  è  il  suo  racconto  —  fu  colta  da  una  folata  di  vento  alla  parte  destra  della 
faccia  e  immediatamente  le  insorse,  da  quel  lato,  un  acuto  dolore  che  doveva  durare 
per  molti  giorni  dopo,  fissa  lo  sentiva  in  ispecial  modo  alla  tempia  e  al  masoellaro 
superiore  destro  d'  onde  le  pareva  s^  irradiasse  air  occhio,  alla  mandibola,  alla  nuca. 
Lo  cure  locali  revulsive  e  anestetiche,  le  iniezioni  ipodermiche  di  morfina  agli  arti 
riuscivano  appena  a  calmare  la  gravo  nevralgia  che  —  aggravandosi  ogni  tanto  in 
crisi  della  durata  di  15-20  minuti  o  più  —  era  sempre  presente  almeno  in  guisa  d'in- 
dolenzimento, d'  intormentimento.  Le  crisi  erano  precedute  o  seguite  da  senso  di  tra- 
fittura, di  formicolìo  che  prendeva  anche  la  mucosa  boccale  destra  e  la  parte  destra 
della  lingua.  Nel  settembre  fu  accolta  in  un  ospedale  dove  un  di  —  in  seguito  ad 
una  iniezione  di  morfina  fattale  nella  regione  sottorbitaria  destra  —  V  inferma  s'  ac- 
corse d'  una  rapida  diminuzione  visiva  dell'  occhio  corrispondente  ;  in  capo  a  cinque 
giorni  queir  occhio  era  cieco.  Pure  ad  una  iniezione  di  morfina  fattale  avanti  aU^  an- 
titrago la  donna  attribuisce  la  diminuzione  e  la  successiva  scomparsa  dell^  udito,  che 
in  quel  toruo  l'incolse  all'orecchio  destix). 

Tornata  volontariamente  a  casa,  con  questi  nuovi  fenomeni  aggiunti  alla  costante 
dolorabilità,  rimase  in  condizioni  stazionarie  fino  all'  ottobre,  nel  qual  tempo  ebbe  in 
più  viva  gastralgia  per  un  paio  di  giorni,  quindi  (sembra  in  seguito  all'  applicazione 
di  revulsivi  alla  nuca  e  al  collo)  le  vennero  gravi  dolori  e  poi  diminuzione  di  forza 
nell'  arto  superiore  destro  e  dolori  nella  parte  destra  del  torace,  specialmente  lungo 
gli  spazi  intercostali. 

Con  questo  quadro  di  sofiterenze,  fatto  ognor  più  complesso,  l' inferma  si  presentò 
in  novembre  al  nostro  esame  e  frattanto  il  male  aveva  indotto  in  lei  denutrizione, 
debolezza  generale,  tendenza  alla  vertigine,  ottundimento  e  irritabilità  psichica,  in- 
capacità ad  alcune  occupazioni,  inappetenza,  insonnia. 

Fu  accolta  in  questo  istituto  il  25  novembre  1901. 

Esame  obbiettivo  (26  novembre  1901).  —  Scheletro  regolare,  adipe  molto  scarso, 
muscoli  sottili  e  flosci,  cute  pallida,  vizza,  sollevabile  in  larghe  pieghe,  sistema  pi- 
lifero scarso,  canizie  precoce  ;  sistema  linfatico  normale.  Organi  del  respiro  normali  ; 
dentatura  incompleta  e  cariata,  stomaco  e  intostino  sani  ;  toni  del  cuore  bassi  e  de- 
boli, ma  netti,  pulsazioni  50,  arterie  elastiche  :  urine  normali  per  quantità  e  com- 
posizione. 

Sistema  nervoso,  —  Volto  asimmetrico,  parte  destra  più  ampia  ;  ai'oo  sopraoiliare 
desti'o  leggermente  più  elevato  di  quello  sinistro,  rima  palpebrale  destra  un  po'  più 
ampia.  Normale  la  corrugazione  della  fronte  e  dei  sopraccigli  ;  normale  la  chiusura 
contemporanea  o  alterna  delle  palpebre  fatta  senza  sforzo,  la  chiusura  forzata  è  un 
po'  meno  energica  a  destra.  La  pupilla  destra  è  un  jx)'  più  stretta  della  sinistra,  che 
ha  normale  ampiezza,  il  movimento  dei  bulbi  oculari  è  regolare  d'  ambo  i  lati.  Allo 
stato  di  riposo  dei  muscoli  facciali  non  si  nota  nulla  d'  abnorme,  ma  negli  atti  di 
stirar  forte  le  labbra,  di  mostrare  i  denti,  ecc.,  appare  un  lieve  grado  di  deficienza 
dei  muscoli  di  destra,  il  solco  naso-labiale  di  questa  parte  appare  meno  evidente, 
s' esagera  la  differenza  d'  ampiezza  delle  rime  palpebrali.  La  lingua  ha  movimenti 
normali  ;  qualche  volta  soltanto   nello   si)Orgerla  con  isforzo   tende  a  dirigersi  verso 
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destra  o  verso  sinistra  ;  Tazione  dei  muscoli  masticatori  appare  uguale  e  normale  d^ambo 
i  lati.  La  percussione  del  cranio  non  la  rilevaro  nulla,  fuor  d^  una  dolorabilità  8Ui)er- 
ficiale  a  destra. 

I  morimenti  attivi  e  passivi  degli  arti  superiori  e  inferiori  non  presentano  nulla 
d'  abnorme  ;  appena  un  po'  limitati  sono  i  movimenti  attivi  dell'  arto  superiore  destro 
per  cagione  d'  un  dolore  accusato  dall'  inferma  all'  articolazione  scapolo-omerale.  In 
quest'  arto  la  forza  è  notevolmente  inferiore  alla  norma,  la  stretta  al  dinamometro 
segna  intomo  a  90.  la  mano  sinistra  invece  segna  50  (cifra  normale  date  le  condi- 
zioni di  debolezza  generale  dell'  inferma  ;  questa  non  è  mancina).  ìjè  misure  del 
braccio  prese  a  12  cm.  dall' olecrano  danno:  d.  cm.  24Vj,  s-  cm.  22%;  le  misure 
dell'  avambraccio  prese  a  5  cm.  dall'  olecrano  danno  :  d.  cm.  23,  s.  cm:  21  %.  La 
forza  d'  estensione  e  di  flessione  degli  arti  inferiori  è  normale  ;  normali  son  pure  la 
stazione  eretta  ad  occhi  aperti  e  chiusi  e  la  deambulazione. 

I  riflessi  del  bicipite  e  del  tricipite  brachiale,  dell'  ulna,  del  radio  e  della  sca- 
pola, gli  epigastrici,  gli  addominali  e  gì'  ipogastrici,  i  patellari,  gli  achillei,  i  plantari 
superficiali  e  profondi  sono  normali  ed  uguali  d'  ambo  i  lati  ;  dei  riflessi  al  solletico 
è  lievemente  minore  1'  ascellare  destro  in  confronto  a  quello  sinistro  ;  dei  riflessi  mu- 
cosi il  faringeo  è  eguale  e  normale  d'  ambo  i  lati,  il  corneale,  il  congiuntivale,  l'auri- 
colare, il  nasale  sono  deboli  a  destra  ;  i  riflessi  pupillari  (alla  luco,  all'  accomoda- 
zione, al  dolore)  sono  eguali  e  normali  d'  ambo  i  lati  ;  idem  i  riflessi  vasomotori. 

La  sensibilità  tattile,  dolorifica  e  termica  è  normale  e  normalmente  localizzata 
in  tutto  r  ambito  cutaneo  eccetto  che  alla  metà  destra  del  capo,  del  volto,  del  collo, 
del  torace  e  all'  arto  superiore  destro.  Quivi  si  ha  ipoestesia,  ipoalgesia,  diminuzione 
della  sensibilità  al  caldo  e  al  freddo,  i  cui  limiti  interni  sono  dati  nettamente  dalla  linea 
mediana  del  corpo  e  i  limiti  inferiori  —  al  torace  —  da  una  linea  che  dall'  apofìsi  en- 
siforme giunge  al  rachide  seguendo  la  cur\'a  dell'arcata  costale.  Tutta  questa  regione  è 
sede  inoltre  di  sensazioni  di  formicolio  e  d' intorpidimento,  di  dolori  spontanei  (specie 
alla  faccia),  di  dolore  vivace  alle  profonde  pressioni  fatte  specialmente  lungo  i  tron- 
chi e  ai  punti  d'  uscita  dei  nervi,  alla  percussione  delle  ossa  e  —  in  corrispondenza 
della  spalla  —  al  movimento  articolare.  Ipoestesia  ed  ipoalgesia  si  osservano  nel  con- 
dotto uditivo,  nella  congiuntiva  oculo- palpebrale,  nella  narice,  nella  mucosa  boccale 
e  linguale  sempre  a  destra.  La  dijfferenza  di  peso  degli  oggetti  è  percepita  meno  fina- 
mente a  destra,  il  senso  di  spaxio  e  di  posizione  e  il  senso  stereognosti^o  sono 
conservati  normalmente  d'  ambo  i  lati. 

Rispetto  agli  organi  sensoriali  si  osserva  :  la  visione  dall'  occhio  sinistro  è  nor- 
male, dal  destro  manca  ;  mentre  1'  ammiccamento  palpebrale  consensuale  spontaneo 
o  provocato  è  normale,  nessuno  stimolo  è  capace  di  provocare  l' ammiccamento  pal- 
I^ebrale  a  destra  quando  l' occhio  sinistro  sia  chiuso  ;  la  luce,  1'  avvicinamento  e  l'al- 
lontanamento d'  un  oggetto  tenuto  nella  parte  mediana  del  campo  visivo  provocano 
quivi  le  relative  normali  reazioni  pupillari,  ma  non  il  riflesso  di  protezione  della  pal- 
pebra, ne  la  più  piccola  percezione  visiva  ;  cristallino  trasparente,  fondo  dell'  occhio 
normale.  Lo  stimolo  uditivo  non  è  affatto  percepito  a  destra  tanto  per  via  ossea  come 
per  via  aerea  ;  a  sinistra  è  percepito  normalmente.  Abolito  1'  olfatto  e  diminuito  il 
ffusto  a  destra,  normale  a  sinistra. 

Psiche  integra. 

li  sospetto  del  medico,  che  inviò  l'inferma  alla  noslr»  osservazione,  fu 
di  tufMTt  cerebrale  e  certamente  ove  si  pensi  a  quel  dolore  della  metà  destra 
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del  volto  e  del  capo  che  —  pure  avendo  carattere  neuralgico  —  si  dimostrava 
da  tanto  tempo  costante,  ostinato  e  ribelle,  al  carattere  progressivo  e  sempre 
più  grave  della  forma  morbosa,  alla  successione  di  fenomeni  dì  deficienza  (ipoe- 
st^sia  0  anestesia  sensitivo-sensoriale,  paresi)  a  fenomeni  d'irritazione  (prò- 
sopalgia,  dolori  vari),  ignorando  il  racconto  a  noi  fatto  su  la  strana  patogenesi 
d'alcuni  di  questi  fenomeni  e  attribuendo  una  grande  importanza  al  polso 
piuttosto  raro  della  inferma,  alle  sue  tristi  condizioni  fisiche  e  alla  specifica 
eredità  materna,  —  un  tal  sospetto  è  giustificato  almeno  come  ipotesi  da  sot- 
toporre al  giudizio  della  diagnosi  differenziale. 

E  si  comprende  inoltre  come  l' immagine  semeiologica  della  inferma  con 
quella  proiezione  tutta  emilaterale  di  sintomi  sommatisi  con  relativa  lentezza 
potesse  offrire  l'apparenza  immediata  d'una  malattia  da  localizzazione  orga- 
nica nella  metà  opposta  del  cervello;  e  come  su  la  natura  di  questa  —  l'etio- 
logia  escludendo  l'infezione  con  certezza,  e  il  decorso  non  acuto  escludendo 
l'alterazione  vasale  con  verosimiglianza  —  fosse  lasciato  adito  ad  ammettere 
la  possibilità  0  la  probabilità  di  una  neoplasia. 

Tuttavia  non  v'ha  chi  non  iscorga  la  fallacia  della  apparenza  generica  del 
caso  e  non  iscopra  In  verità  completando  e  penetrando  l'esame  e  il  significato 
dei  segni  morbosi. 

E  anche  non  tenendo  conto  per  ora  della  assenza  di  alcuni  principali 
sintomi  generali  di  tumore  intracranico,  come  la  vera  cefalea  da  tumore,  il 
vomito,  la  papilla  da  stasi  ecc.,  noi  infatti  possiamo  sicuramente  escludere 
la  localizzazione  neoplastica  —  e  con  ciò  anche,  com'  è  d'  uopo,  qualsiasi  ni- 
tro focolaio  morboso  organico  d'altra  specie  —  con  poche  e  succinte  conside- 
razioni. 

Se  logicamente  facciamo  punto  di  partenza  della  nostra  analisi  la  ne- 
vralgia del  trigemino  destro,  la  quale  rappresenta  il  sintoma  primo,  che  è  ri- 
masto parecchio  tempo  isolato  e  che  dura  ininterrotto  fino  ad  oggi,  siamo 
obbligati  a  raffigurarci  una  lesione  organica  che  direttamente  o  indiretta- 
mente colpisca  il  nervo  trigemino  nel  suo  corso  periferico  o  nella  sua  sede 
nucleare  o  nel  suo  tragitto  eortico-peduncolare  e  che  si  sia  sviluppata  in 
modo  da  offendere  successivamente  altre  parti  nervose  in  grado  di  dar  vita 
alla  sindrome  complessa  presentata  dalla  nostra  inferma. 

Una  lesione  periferica  che  nuoccia  innanzi  tutto  al  tronco  sensitivo  indi- 
viso del  trigemino  destro  non  può  aver  sede  altro  che  alla  base  del  cervello 
al  lato  destro  del  ponte,  tale  lesione  sviluppandosi  posteriormente  indurrebbe 
offesa  ai  nervi  VII  e  Vili  di  destra  (come  invero  nel  nostro  caso  s'avverte), 
ma  se  essa  deva  altresì  spingersi  innanzi  per  toccare  il  tronco  nervoso  del- 
l'occhio  omonimo  e  interromperne  per  completo  la  funzione  (come  sarebbe 
necessario  nel  nostro  caso),  non  potrebbe  raggiungere  la  meta  senza  urtare 
nei  nervi  del  bulbo  oculare  che  le  ingombrano  in  qualche  modo  il  cammino 
nell'atto  d'entrare  nella  fessura  sfenoidale;  e  inoltre  se  in  tal  progressione 
avvenga  che  sia  costretto  il  peduncolo  cerebrale  ed  insorga  una  paresi  senso- 
motoria  più  0  meno  diffusa  a  un  lato  del  corpo,  questa  dovrebbe  esser  crociata 
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con  la  lesione  primitiva  del  trigemino.  Quindi  si  può  dire  che  una  supposta 
neoplasia  invadente  il  tronco  del  trigemino  e  le  strutture  nervose  adiacenti 
spiegherebbe  nel  caso  nostro  la  nevralgia  diffusa  e  le  alterazioni  obbiettive  di 
sensibilità  sulla  parte  destra  del  volto  e  del  capo  (e  forse,  in  dipendenza  pure 
del  V,  l'anosmia  e  l'ipoageusia  destra),  le  deficienze  del  VII  e  Vili  dall'egual 
lato,  ma  non  1' amaurosi  destra  scompagnata  da  lesioni  dei  muscoli  oculari, 
non  la  paresi  sensitivo -motoria  tronco-brachiale  omolaterale. 

Colpito  il  trigemino  destro  direttamente  nella  sua  sede  nucleare  e  col- 
pito da  tale  lesione  che  toccasse  i  nuclei  del  VII  e  dell'  Vili  e  le  fibre 
senso-motrici  del  tronco  e  degli  arti  provenienti  dal  peduncolo,  noi  dovremmo 
trovare  —  ciò  che  l'inferma  non  presenta  —  lesi  altri  nuclei  pontini  e  do- 
vremmo constatare  il  sintomo  delia  deviazione  coniugata  e  paresi  senso-mo- 
toria sull'arto  del  lato  opposto;  —  dopo  ciò  non  compronderemmo  ancora  la 
patogenesi  della  speciale  amaurosi. 

Uno  stimolo  irritativo  indiretto  del  trigemino,  e  appunto  della  sua  ra- 
dice sensitiva  superiore  o  discendente,  può  aversi  per  un  focolaio  che  abbia 
sede  sopra  o  molto  vicino  ai  corpi  quadrigemini  (Boari  (i)). 

Se  per  un  momento  si  voglia  pensare  ad  una  localizzazione  morbosa  sui 
corpi  quadrigemini  bisogna  riferirsi  a  quelli  destri,  che  soprastano  alla  ra- 
dice superiore  o  discendente  del  V  destro;  ora  sappiamo  che  Ftourens  e 
Bechterew  hanno  dimostrato  negli  animali  che  l'estirpazione  dei  corpi  qucv 
drigemini  (forse  gli  anteriori)  genera  cecità  del  lato  opposto,  che  Ferrier,  Ruel 
ed  altri  hanno  notato  come  la  lesione  dei  corpi  quadrigemini  (forse  i  poste- 
riori) arrechi  sordità  del  lato  opposto,  e  quindi  —  quantunque  non  sia  tutto 
definito  in  tali  questioni  —  è  debito  osservare  che,  anche  trovando  per  mezzo 
di  tale  presunta  localizzazione  un  dato  notevole  per  ispiegarci  la  sordità  e  la 
cecità  del  soggetto,  dovremmo  vederle  proiettate  a  sinistra  invece  che  a  de- 
stra; e  ugualmente  a  sinistra  dovrebbe  riferirsi  la  porzione  d'emiparesi  sen- 
sitivo-motoria. 

Nessuna  alterazione  crociata  esteriore  invece  noi  dovremmo  attenderci 
se  immaginiamo  leso  il  V  nel  tramite  cortico-peduncolare  e  appunto  in  quella 
zona  postrema  del  braccio  posteriore  della  capsula  interna,  il  crocicchio  sen- 
sitivo di  Charcot,  la  zona  che  bisognerebbe  scegliere  lungo  il  tramite,  come 
quella  che  aduna  e  spiega  il  maggior  numero  dei  segni  morbosi  della  nostra 
inferma;  ma  a  ben  guardare  cotesta  lesione,  che  irriterebbe  e  in  parte  pa- 
ralizzerebbe così  bene  il  fascio  sensi  ti  vo-sensoriale  da  ingenerare  dolori  a 
tipo  neuralgico  nella  metà  superiore  del  lato  destro  del  corpo  e  diminuzione 
della  sensibilità  superficiale,  da  indebolire  il  senso  del  gusto  e  togliere  l'ol- 
fatto e  l'udito  e  indurrebbe  offesa  anche  al  fascio  motore  portando  una 
lieve  paresi  al  volto  e  una  notevole  paresi  al  braccio  destro,  sarebbe  molto 
strenna.  Infatti  essa  lascerebbe  proprio  illeso  il  gruppo  di  fibre  motrici  desti- 


(1)  E.  B0A.R1,  BUmtnti  di  anatomia,  temeiologia  e  diagnostica  del  $i$tema  nervoso.  Voi,  I 
Bolo^a,  Ganipiaiii,  1809. 
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nate  all'arto  inferiore,  quello  che  nel  tragitto  capsuiare  si  trova  dall'avanti 
all'indietro  costretto  fra  il  fascio  delle  fibre  motrici  destinate  al  braccio  e  il  fa- 
scio sensitivo  (entrambi  colpiti  dalla  lesione);  Inoltre  indurrebbe  una  incom- 
prensibile amaurosl  invece  della  solita  emianopsia,  che  in  tal  positura  ha  una 
genesi  di  conoscenza  volgare. 

À  questo  punto  noi  possiamo  affermare  che  il  nostro  soggetto  non  pre- 
senta sintomi  generali,  né  localizzati  di  tumor  cerebrale  e  però  il  sospetto  di 
tale  diagnosi  è  cancellato;  escludendo  poi  la  genesi  localizzata  del  sintomi 
noi  escludiamo  in  conseguenza  la  possibilità  di  una  lesione  organica  a  foco- 
laio di  qualunque  altra  natura. 

Ma  se  a  tanto  siamo  giunti,  non  è  ancora  allontanato  il  contrasto  di 
un'  ultima  obbiezione;  ossia  che  lesioni  multiple  organiche  spieghino  la  sin- 
lomatologia  non  più  dimostrabile  ora  con  una  ipotesi  unica. 

A  ciò  tuttavia  s'oppongono:  l'etiologia  che  non  narra  di  alcune  condi- 
zioni atte  a  generare  tali  molteplici  focolai  morbosi  (per  esempio:  sifilide, 
alcoolismo)  e  lo  stato  obbiettivo  che  altre  ne  nega  (arteriosclerosi,  cisticerco 
0  tubercolosi  di  qualche  organo,  tossiemia  renale),  la  disposizione  e  il  de- 
corso dei  sintomi  che  non  hanno  la  predilezione  e  la  caratteristica  di  quelli 
dovuti  a  origine  vasale,  l'assenza  di  fenomeni  designanti  una  disseminazione 
di  sclerosi  cerebro-spinale,  infine  l'analisi  dei  singoli  sintomi. 

Questa  ci  avrebbe  fin  dal  principio  —  io  penso  —  condotto  alla  diagnosi 
esatta;  ma  ho  preferito  seguire  —  sulla  traccia  dell'altrui  sospetto  —  la  via 
che  mi  guidava  ad  allontanare  i  dubbi  di  malattia  organica,  polche  davanti 
ad  una  malattia  nervosa  bisogna,  come  dice  Gowers,  dimenticare  per  un  mo- 
mento che  l'isterismo  esiste  e  poi  riflettere  «  alla  regola  semplice,  ma  non 
mai  troppo  ricordata,  che  i  sintomi  dell'isterismo  nulla  detraggono  al  signi- 
ficato dei  sintomi  di  malattia  organica,  la  cui  assenza  devesi  accertare  eoo 
sicurezza  ». 

E  dirò  subito  che  il  modo  onde  si  sono  originati  alcuni  sintomi,  l'amau- 
rosi,  la  sordità  e  la  paresi  tronco-brachiale  destra,  indicano  una  forma  di 
malattia  funzionale,  che  l'alterazione  della  sensibilità  alla  parte  paretica  e, 
meglio,  l'integrità  dei  riflessi  superficiali  e  profondi  distinguono  il  più  delle 
volte  le  paresi  o  paralisi  isteriche  dalle  organiche  e  che  i'amaurosi  unilate- 
rale con  integrità  dei  riflessi  pupillari  (anche  se  non  si  dovesse  aggiungere 
la  cognizione  della  normalità  del  fondo  oculare)  rafiìgura  un  esempio  palese 
di  occhio  isterico.  Conosco  il  solo  caso  di  Taylor  (i)  dove  un  gliosarcoma  dei 
corpi  quadrigemini  aveva  portato,  oltre  a  molti  altri  sintomi,  amaurosl  bila- 
terale indipendente  da  stasi  della  papilla  e  con  pupille  reagenti  alla  luce  :  del 
resto  è  cognizione  corrente  che  I'amaurosi  di  natura  organica  porta  seco  abo- 
lizione 0  gravissima  alterazione  dei  movimenti  riflessi  pupillari.  Dice  Gowers 
appunto  che  nei  «  rari  casi  di  malattia  funzionale  in  cui  la  vista  è  aiTetta  da 
un  occhio  solo,  l'azione  perfetta  della  pupilla  distingue  effettivamente  la  con- 


ci) Tayl,or,  Britisb  med.  Joarnul,  1803. 
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dìzìoiie  fuiUEionaie  dalla  condizione  di  malattia  organica  del  nervo  ».  La  frase 
qui  accenna  anche  alla  rarità  di  questa  forma  e  invero  l'amaurosì  isterica, 
che  suol  essere  (al  contrario  dell' ambliopia)  quasi  sempre  unilaterale,  è  rara 
—  sì  che  basterebbe  questo  fatto  solo  a  dimostrare  la  non  vana  pubblicazione 
del  caso  presente  —  ;  se  comparisca  insieme  ad  una  emianestesia  suole  oc- 
cupar l'occhio  dal  lato  anestesico;  può  inoltre  notarsi  a  volte  un  certo  grado 
di  miosì  della  pupilla  dell'occhio  amaurotico  —  com'è  descritto  nel  caso  di 
Saint  Ange(i)  —  ed  iu  anzi  mi  riferisco  a  questa  osservazione  per  non  in- 
dugiare sulla  lieve  miosi  destra  eh-  è  pur  notata  nel  caso  nostro  e  intorno  a 
la  cui  origine  non  si  può  teorizzare  con  fondamento  bastevole. 

Rispetto  allo  stato  neuralgico  nel  campo  del  trigemino  e,  possiamo  ag- 
giungere, nel  campo  dei  n.  intercostali  e  brachiali  (sebbene  quivi  il  fenomeno 
doloroso  sia  d'orìgine  recente  e  di  minore  intensità)  l'analisi  più  minuta  fa 
rilevare  obbiettivamente  in  primo  luogo  una  anestesia  o,  meglio,  una  ipoestesia 
dolorosa  comune,  la  quale  si  risolve  nella  condizione  che  tutti  gli  stimoli  sen- 
sitivi sono  percepiti  in  modo  minore  della  norma,  mentre  invece  la  pressione 
profonda,  specie  dei  tronchi  nervosi,  arreca  grande  dolore  e  si  hanno  vivaci 
dolori  spontanei;  se  veramente  qui  Tipoestesia  dolorosa  dovesse  indicare  la 
conseguenza  grave  di  una  lesione  organica  dei  nervi  dovremmo  meravigliare 
notando  che  si  osserva  tanto  nella  regione  del  volto  come  in  quelle  del 
tronco  e  del  braccio  una  conseguenza  di  intensità  eguale,  quando  invece  nella 
prima  le  crisi  dolorose  durano  da  mesi  e  sono  gravissime  e  nelle  altre  il  do- 
lore spontaneo  non  è  forte  e  dura  a  pena  da  qualche  settimana.  Ma  in  secondo 
luogo  devesi  rilevare  che  la  dolorabilità  provocabile  a  la  profonda  pressione  in 
tali  regioni  è  —  sebbene  in  diverso  grado  —  diffusa  nella  superficie  dei  tes- 
suti e  si  desta  anche  alla  percussione  delle  ossa  e  ad  alcun  movimento  arti- 
colare, la  qual  cosa  apprende  che  le  zone  dolenti  superano  ì  territori  dei 
tronchi  nervosi  che  si  potrebbero  supporre  alterati  (come  non  suol  osservarsi 
per  le  lesioni  organiche  dei  nervi)  e  di  più  che  si  hanno  vere  zone  di  iperal- 
gesia sottostanti  a  la  regione  superficiale  ipoestesica  ;  condizione  semejologìca 
pur  questa  che  da  l' un  canto  ancora  allontana  da  l' ipotesi  d'  un  fenomeno 
organico  e  da  l'altro  avvicina  a  quella  d'  un  fenomeno  funzionale  proprio  del- 
l'isterismo,  in  cui  sono  noti  casi  non  molto  dissimili  di  così  fatta  alterazione 
della  sensibilità  (P.  Janet,  G.  de  la  Tou rette,  Dagnini  (2)).  Se  poi  no- 
tiamo inoltre  che  la  puntura  della  cute  dal  lato  ipoestesico  produce  come  dal 
lato  sano  il  riflesso  di  midriasi  pupillare  e  ripetiamo  eh' è  integro  da  quel  lato 
ogni  riflesso  superficiale  e  profondo,  siamo  indotti  più  che  mai  a  ritenere  come 
isterica  l' alterazione  di  sensibilità  subbiettiva  ed  obbiettiva  presentata  da 
l' inferma. 

Prima  di  tracciare  il  decorso  della  malattia,  che  conferma  a  pieno  il  giu- 


(8)  Cfr.  P.  Paxsikr,  Let  manifettatioìu  oculaires  de  VHyHtrie.  Oeil  hyétérique.  PHris,  Alora, 

1802. 

(1)  G.  Daos»i,  Sopra  una  forma  non  comune    di  anestesia  dolorosa  di  origine  isterica, 

(BiTittik  crìtica  di  Clinica  medica,  lOOU). 
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dizio  diagnostico,  dirò  che  anche  la  forma  neuralgica  del  trigemino  non  è  fre- 
quente ad  essere  riscontrata  nell' isterismo  e  che  la  sua  conoscenza  precisa 
non  rìsale  a  molti  anni  (1). 

27  Novembre.  —  Stamattina  si  è  posto  neli^  occhio  amaorotioo  un  dischetto  di 
atropina  allo  scopo  di  dilatare  e  fissare  in  dilatazione  la  papilla  per  procedere  più 
facilmente  a  un  nuovo  esame  oftalmoscopico  ed  anche  allo  scopo  di  fingere  una  me- 
dicazione, che  —  s^  era  detto  —  aveva  recato  pronto  giovamento  in  malattie  analoghe 
a  quella  dell^  inferma.  E  per  quest^  ultimo  fine  praticando  nel  pomeriggio  Tesarne  of- 
talmoscopico —  che  dimostrava  ancora  la  normalità  del  cristallino  e  del  fondo  ocu- 
lare —  si  disse  all^ammalata  che  tal  pratica  serviva  a  proiettare  luce  artificiale  nel- 
r occhio  per  destame  e  stimolarne  Fattività  visiva.  Nella  notte  P  inferma  destandosi 
R^accorse  che  percepiva  dalP  occhio  dianzi  cieco  il  lume  della  lampada  posta  nella  sala. 

28  Novembre  —  Sì  è  praticata  stamani  una  medicazione  indifferefkte  (liquido  co- 
lorato tiepido  tolto  da  una  bottiglietta  riscaldata  a  bagno-maria  in  presenza  dell  '  inferma) 
air  orecchio  sordo,  alla  metà  destra  della  lingua  e  della  mucosa  boccale  e  nasale.  In 
giornata  si  rileva  la  comparsa  della  sensibilità  generale  e  specifica  di  tali  organi.  L*  in- 
ferma passa  la  notte  senza  bisogno  d^  alcuna  iniezione  di  morfina  e  accenna  a  sentirsi 
meglio  de'  suoi  dolori. 

29  Novembre.  —  Medicazione  inerte  su  tutta  la  regione  della  paresi  e  della  ipo- 
estesia  dolorosa;  T inferma  è  riboccante  di  fede,  d'entusiasmo  e  di  benessere. 

Essendosi  notato  durante  il  periodo  d'osservazione  che  le  pulsazioni  dell'inferma 
oscillavano  da  45  al  minuto  (minimo  osservato  solo  una  volta)  a  58  e  che  di  solito 
erano  da  48  a  52  costituendo  però  un  tipo  di  polso  abbastanza  raro^  nel  pomeriggio 
si  pratica  una  iniezione  ipodermica  di  6  decimilligrammi  di  solfato  neutro  d'atropina 
per  interrogare  la  eventuale  influenza  del  nervo  vago  sulla  produzione  del  fenomeno. 

Ore  15,18'    P.  49    R.  18  —  iniezione 
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Avendo  dovuto  assentarmi  improvvisamente  subito  dopo  aver  fatto  l'iniezione,  le 
varie  cifre  furono  raccolte  dal  personale  d'infermeria. 

30  Novembre,  —  L' esame  obbiettivo  dell'  inferma  oggi  dimostra  d' abnorme  solo 
questo:  rima  palpebrale  destra  un  po' più  ampia  della  sinistra,  pupilla  destra  midrìa- 
tica  (permane  l'azione  locale  del  dischetto  d'  atropina),  lieve  dolenzìa  alla  pressione 
sui  punti  d'  uscita  del  V  destro  ;  tutto  il  resto  è  normale,  la  dinamometrìa  è  di 
55-75  a  destra,  a  sinistra  di  50-65. 

Nel  mattino  si  rinnova  l'esperienza  con  l'atropina. 

Ore    8,55'     P.  50    R.  17 

»      9, —  iniez.  di  8  decimilligr.  di  S.  n.  d'atropina 
»      9,10'    P.  49    R.  19 


(1)  G.  DE  LA  ToiTKETTK,  Un  cas  dt  paroxysme  hysUrique  à  forme  de  nevralgie  faciaìt.  (So- 
Aiété  medicale  dee  hApit«ux  de  Paris,  séanoo  da  2  tnars  1894).  —  FAhk,  ìbidem. 
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Ore  9,20' 

P. 

49 

R. 

18 

.   9,25' 

» 

57 

16 

»   9,30' 

» 

60 

21 

»   9,35' 

» 

68 

21 

»   9,40' 

» 

66 

24 

»      9,50' 

» 

61 

21 

»     10,50' 

» 

52 

21 

Nel  pomeriggio  T  inferma  torna  alla  propria  casa. 

Il  decorso  d*^lla  malattia  e  l'esito  della  cura,  che  trasse  in  breve  volger 
d'ora  a  la  guarigione  una  inferma  da  lunghi  mesi  sofferentissima  e  quasi -in- 
capace d'ogni  lavoro  non  sono  nuovi  nella  storia  dell'isterismo;  d'alcuna  loro 
■Spiegazione  avremo  modo  d'  occuparci  più  innanzi. 

Delle  due  esperienze  fatte  con  l'atropina  la  1^  non  dimostra  nulla,  la  2" 
dimostra  che  la  paralisi  delle  estremità  intracardiache  del  vago  prodotta  dn 
l' azione  di  pochi  decimilligrammi  di  tale  alcaloide  dà  un  acceleramento  abba- 
stanza notevole  della  frequenza  del  polso.  Molto  probabilmente  questo  risultato 
(1'  unico  veramente  esatto  dei  due  derivati  dalie  esperienze)  si  avvicina  a 
quelli  ottenuti  da  Belmondo(l);  considerando  l'influenza  inibitoria  che 
nell'uomo  ha  il  vago  sul  cuore,  Egli  fu  allora  tratto  a  concludere  che  il  polso 
raro  della  sua  inferma  era  dovuto  a  una  esagerazione  di  cotesta  influenza  e 
gli  parve  di  doverlo  ritenere  esponente  —  rilevato  con  metodo  esatto  di  fisio- 
logia —  di  altri  fenomeni  d' inibizione  o  d'arresto  che  la  sua  inferma  depressa 
presentava.  Non  mi  sembra  audace  riportare  al  caso  nostro  una  simile  ipotesi 
per  una  interpretazione  della  complessa  sindrome  morbosa  e  riferire,  con  fon- 
damento fisiologico,  almeno  i  sintomi  di  deficienza  motoria  e  sensitivo-senso- 
riale  di  questa  malata  a  quelle  influenze  inibitrici  di  cui  molto  si  è  scritto 
nell' indagare  la  oscura  patogenesi  dell'isterismo  (Charcot,  Gowers,  ecc.) 
e  che  in  qualche  caso  sembrano  dare  una  spiegazione  sufficiente  dei  fatti,  mi- 
gliore forse  di  quella  che  può  derivare  da  altre  teorie.  Certo  è  che  quando 
l' inferma  venne  a  visitarci  complelamente  guaiila,  il  giorno  3  dicembre,  si 
notò  che  aveva  P.  71,  R.  22  e  che  di  nuovo  si  dimostrò  il  fenomeno  del 
polso  raro  quando  essa  ricadde  circa  due  anni  dopo,  come  narreremo  tosto. 

La  Rosa  Ant.  fa  da  noi  rivista  nel  settembre  del  1902  e  nel  marzo  del  1903  e 
non  si  lagnava  d'alcun  disturbo,  né  presentava  alcun  fenomeno  obbiettivo  di  malat- 
tia (polso  intomo  a  70). 

Nel  luglio  ^el  1902  sofferse  a  lungo  del  solito  catarro  intestinale,  cui  va  soggetta 
ed  anzi  rimase  in  letto  per  6  giorni.  Nei  mesi  invernali  del  1902-1903  ebbe  per 
qualche  tempo  catarro  bronchiale  afebbrile. 

Nei  primi  di  luglio  del  1903  accennò  ad  insonnia  e  a  sentirsi  il  capo  balordo,  sì 
che  le  insorsero  timori  di  ricadere  nelle  sofferenze  nervose  d^m  tempo. 


(1)  E.  Bklmokdo,  Polso  raro  in  un'  alienata  dimoHrato  come  fenomeno  di  natura  inibitoria, 
(QnertA  RirisU,  1896). 
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Il  giorno  4  luglio  mentre  era  alla  fontana  per  lavare  provò  im  improvviso  senso 
di  mancamento  e  cadde  riversa  nelle  braccia  delle  compagne  che  la  portarono  a  casa 
e  la  posero  in  letto  senza  ch^  ella  ricuperasse  la  coscienza.  Pare  che  per  tutto  il  giorno 
sia  stata  in  preda  a  smanie  convulsive  così  intense  da  dover  esser  fissata  nel  letto, 
pare  che  abbia  delirato  e  arrischiato  co^  suoi  movimenti  di  offender  le  persone  intorno; 
così  r  inferma  racconta  per  ciò  che  le  fii  detto  quando  fu  riavuta  sulla  sera  ;  non  sembra 
si  sìa  morsicata  la  lingua,  ne  abbia  avuto  spuma  alla  bocca,  né  abbia  urinato  in  letto, 
pare  anche  che  i  moti  incomposti  fossero  maggiori  dal  lato  destro,  perchè  le  fu  detto 
che  da  tale  lato  spiegava  maggior  forza  offensiva. 

U  giorno  5  fu  cosciente  e  senza  alcun  senso  di  malanno,  ma  —  con  la  precedenza 
del  senso  dì  vampata  —  fu  ripresa  dal  male  (perdita  di  coscienza,  convulsioni  a  gran 
gesti,  delirio)  sulla  sera  e  in  tale  stato  continuò  senza  interruzione  per  gP  interi  giorni 
6  e  7.  Dice  la  donna  che  non  capiva  nulla,  ma  dice  anche  che  provava  una  enorme 
impressione  di  peso  al  petto  e  gran  sete  e  che  il  bere  pareva  recarle  sollievo  —  il 
che  sta  in  contraddizione  con  una  incoscienza  completa.  Il  giorno  8  fu  condotta  ad 
un  ospedale;  li  stette  22  giorni,  vi  ebbe  con  vario  intervallo  (1 -3-4  accessi  al  giorno) 
crisi  simili  alle  precedenti  della  durata  minima  di  ^1 4-^12  ora  e  di  durata  massima 
imprecisata,  ma  non  superiore  a  qualche  ora.  Eran  sempre  precedute  dal  senso  di 
vampata,  ma  questa  cominciava  al  piede  destro  e  invadeva  d' un  tratto  tutta  la  parte 
destra  del  corpo.  Non  mai  urinazione  in  letto,  morsicatura  della  lingua  ecc.;  spesso 
riavendosi  si  trovava  costretta  in  lotto  ;  talvolta  la  distrazione  pareva  allontanare  una 
crisi  ;  negli  intervalli  si  sentiva  sana  e  svelta.  Negli  ultimi  giorni  di  degenza  gli  ac^ 
cessi  sperano  diradati. 

Ritornata  a  casa  stette  bene  circa  due  giorni,  riebbe  poi  il  male  e  allora  andò  a  farsi 
visitare  in  un'ambulatorio  medico,  dove  le  fu  riscontrata  debolezza  di  tutto  il  lato  de- 
stro del  corpo  ;  il  male  riprese  forza  e  frequenza  nei  dì  seguenti  e  V  inferma  fu  riam- 
messa air  ospedale  dopo  aver  passato  in  tutto  8  giorni  in  famiglia. 

La  seconda  degenza  durò  32  giorni  (fino  al  29  agosto)  ;  durante  20  di  questi  cbl)e 
le  solite  crisi,  durante  gli  ultimi  12  nulla  0  fu  dimessa.  Fece  per  parecchie  mattine  del- 
l' idroterapia  e,  appunto  una  quindicina  di  giorni  dopo  la  sua  uscita  dall^  ospedale, 
mentre  ancor  continuava  in  tale  cura  si  avvide  che  le  cadevan  di  mano  facilmente  degli 
oggetti  0  che  non  le  riusciva  facile  il  trovarli  e  riprenderli  ;  analizzando  se  stessa  com- 
prese di  veder  poco  dall'  occhio  destro,  di  sentir  poco  dalF  orecchio  destro,  di  aver  |)oca 
forza  in  tutta  la  parte  destra  del  corpo  ed  ivi  anche  vaghi  formicoli. 

In  pochi  giorni  fu  cieca,  sorda  e  paretica  a  destra  e  decise  di  sottoporsi  nuovamente 
al  mio  esame. 

Fu  qui  accolta  il  26  settembre  1903. 

Riassumo  rapidamente  i  sogni  morbosi  rilevati  aìl*  esame  obbiettivo  (26  settem- 
bre 1903)  e  poiché  anche  questa  volta  erano  in  massima  parte  proiettati  al  lato  destro 
del  corpo  e  in  buon  numero  ripetevano  quelli  già  passati  in  rassegna  la  prima  volta,  li 
riunisco  nel  seguente  modo  segnando  in  corsivo  i  sintomi  nuovi  sopraggiunti  : 

Lato  destro  del  corpo  Lato  sinistro 

Cecità,  lieve  miosi.  — 

Sordità.  - 

Anosmia.  — 

Ipoageusia.  — 

Paresi  del  VH.  — 

Paresi  del  XIL  — 
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Lato  destro  del  oorpo  Lato  tinistro 

Paresi  dell'  arto  superiore.  — 

Paresi  dell*  arto  inferiore,  — 

Trofismo  normale.  — 

Riflessi  del  solletico  e  delle  mucose:  deboli.  — 

»      superficiali  e  profondi  :  normali.  — 

»      pupillari  e  vasomotori  :  normali.  — 

Diminuzione  di  tutte    le   sensibilità   nello  — 
ambito  cutaneo  del  capo,  del  volto,  del 
torace,  deìVcuidome^  dell'arto  superiore 
ed  inferiore^  delle  mucose. 
Zone  mammaria  ed  ovariea  iperalgesiehe.           Zone  mammaria  ed  ovarica 


iperalgesieke. 


Diminuxione  lieve  del  senso  muscolare, 

»  »  »      stereognostieo. 


Durante  l'esame  obbiettivo  il  polso  segnava  in  media  54  battiti  al  minuto. 

La  sindrome  isterica  è  —  si  può  dire  —  più  facile  che  mai  a  rilevare  : 
sì  tratta  ora  di  una  emiparesi  con  eniianestesia  sensitivo-sensoriale  (oppure 
emìpoestesia  rispetto  a  la  sensibilità  generale  e  emianestesia  rispetto  a  quasi 
tutti  gli  organi  sensoriali). 

La  lieve  deficienza  dei  senso  stereognostieo  sembra  discostarsi  un  pochino 
da  la  consueta  sìndrome  isterica,  poiché  dì  questi  tempi  sì  è  dato  molta  im- 
portanza a  la  sua  presenza  od  assenza  nel  criterio  differenziale  fra  paratisi 
sensomotoria  funzionale  ed  organica.  Invero  di  solito  il  s.  stereognostieo  è 
integro  nella  forma  funzionale  e  in  siffatto  modo  che  è  perfino  meraviglioso  os- 
servare come  la  mano  insensibile  sappia  negl'  isterici  riconoscere  gli  oggetti 
ed  atteggiarsi  a  la  loro  forma  e  al  loro  uso,  ma  ormai  sono  noti  casi  che  di- 
mostrano come  tale  senso  possa  pur  essere  indebolito  o  abolito  neir  isterismo 
ed  anche  abolito  isolatamente,  senza  alcun  altro  disturbo  di  sensibilità  o  di 
senso  muscolare  (1).  Data  la  conoscenza  diffusa  del  caso  nostro  possiamo  anche 
fondarci  sul  valor  d'eccezione  dì  cotal  sintoma  —  la  possibile  assenza  nell'iste- 
rismo —  per  non  sceverarlo  dal  complesso  dei  sintomi  funzionali. 

27-28  Settembre,  —  Si  seguì  un  metodo  di  cura  uguale  a  ^luello  usato  l'altra  volta 
eccetto  che  per  le  parti  ipoestesiche  della  cute,  le  quali  furono  leggermente  frizionate  con 
olio  di  senape  invece  che  con  unguento  inerte  ;  non  si  promisero  miracoli,  si  mostrò  un 
interessamento  senza  ostentazione,  una  sicurezza  senza  parole  e  invece  di  prodigare  dei 
«  devi  guarire,  voglio  che  tu  muova,  che  tu  senta,  ecc.  »,  si  largheggiò  in  fasciature. 
La  guarigione  non  sorse  d' incanto,  ma  si  avviò  con  rapida  progressione. 

U  polso  oscillò  tra  47  e  50.  Una  prova  con  l'atropina  diede  un  risultato  analogo  a 
quello  in  addietro  raccolto  : 


(!)  G.  Gaskk.  Sens  atéréognoàtiqm  et  centre  d'asaociatloìi,  (Noavelle  Iconographle  de  In  Sai- 
pétrière,   1808). 
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Ore  16  del 

giorno  28  : 

P.    49    B.     17 

»    16,5'  iniez.  di  8  decimilligr.  di  S.  n.  d'atropina 

•    16,10 

P.  48    R. 

18 

»    16,15 

»     46    » 

17 

»    16,25 

»     48    * 

16 

»    16,30 

»     49    » 

16 

»    16,35 

»     50    » 

16 

»    16,45 

»     54    » 

17 

»    16,50 

»     56    » 

19 

»    16,56 

»     62    » 

19 

»    17 

»     53    » 

18 

»    19 

»     52    » 

18 

29  Settembre.   —  L' inferma  è  perfettamente    guarita  ;  non  presenta  che  la  mi- 
driasi  pupillare  destra  dovuta  all'azione  locale  delP atropina. 

Pulsazioni  alla  radiale  :  ore  8  P.  52  ;  ore  12  e  18  P.  60-64. 

30  Settembre.  —  Ore  8.  P.  58.  Jja  Rosa  Ant.  toma  alla  propria  casa. 

La  nostra  paziente  fu  poi  rivista  nel  Novembre  e  nel  Dicembre  del  1903  ; 
narrò  d'aver  sofferto  qualche  rara  convulsione  simile  a  quelle  presentale  prima 
di  essere  ammessa  per  la  2*  volta  in  nostra  cura,  ma  non  si  rilevò  ai  suo  esame 
somatico  nulla  d'abnorme  (P.  72-76). 


Osaerraxione  2".  —  N.  Neg.,  d'  anni  33,  coniugata..  Eredità  negativa,  nessuna 
malattia  infantile  ;  pubertà  e  menstruazioni  regolari  ;  escluso  qualunque  contagio  t^"^ 
nereo  o  sifilitico  ;  matrimonio  sterile.  Nel  1899  soffrì  per  circa  20  giorni  di  reuma- 
tismo articolare,  che  non  le  lasciò  alcuna  conseguenza  palese,  nel  1901  ebbe  il  tifo 
con  esantema  vescicolare  consecutivo  durato  per  parecchio  tempo.  È  piccola  possi- 
dente, s '  occupa  assiduamente  di  lavori  domestici  e  campestri  ;  nessuno  abuso  d'alcool  ; 
ha  in  famiglia  cagioni  di  malcontento  e  di  patema. 

Nel  mese  di  giugno  del  1902  al  ritorno  dai  campi  fu  un  pomeriggio  colta  —  senza 
causa  nota  —  da  subitanea  perdita  di  coscienza,  caduta,  lieve  pallore,  irrigidimento 
delle  membra.  Stette  forse  un^  ora  in  tale  stato  e  rinvenuta  si  preoccupò  moltissimo 
dell'  occorso.  Si  parlò  d'  una  minaccia  d'  apoplessia,  le  furono  applicati  sanguisugi 
alle  mastoidi  e  prescritti  rimedi  evacuanti. 

Nel  luglio  per  due  volte  le  sopravvenne  simile  disturbo,  ma  di  minor  durata,  la 
coscienza  era  perduta,  il  polso  circa  normale  ;  nell'  agosto  si  ripetè  per  altre  due 
volte,  ma  senza  perdita  di  coscienza  e  in  entrambe  V  inferma  provò  una  sensazione 
di  movimento  al  lato  sinistro  del  volto  e  senso  di  debolezza  aUa  lingua  ;  poi  altre 
due  0  txe  volte  si  ripetè  solo  quest'  ultimo  fenomeno,  che  le  impediva  la  parola  o 
r  obbligava  a  faritigliare  per  qualche  minuto  e  le  procurava  senso  di  freddo  in  bocca, 
sempre  senza  perdita  di  coscienza  ;  V  ultima  volta  che  si  presentò  fu  intorno  al  giorno 
12  d^  ottobre.  La  speciale  crisi  era  quasi  sempre  presentita,  ma  in  modo  non  bene 
determinato;  era  seguita  da  abbondante  emissione  d^ urina  chiarissima  e  talora  da 
senso  di  calore  in  bocca. 

Oltre  a  ripetuti  sanguisugi  la  donna  fu  sottoposta  a  scrupolosa  cura  dietetica  e 
fin  dall'  agosto  a  dieta  lattea  quasi  assoluta.  Essa  durante  i  primi  mesi  non  provava 
alcun  che  d'  abnorme  negl'  intervalli  delle  crisi,   fiior  d'  una  preoccupazione  e  d'una 
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pena  pressoché  continua  del  suo  stato,  le  quali  si  aggravavano  molto  dopo  ogni  ac- 
cesso, giacche  presumeva  che  una  volta  o  V  altra  le  sarebbe  avvenuto  di  paralizzarsi 
0  di  morire.  Fu  soltanto  sui  primi  giorni  di  settembre  che  s^  aggiunsero  altri  feno- 
meni :  senso  di  tensione  e  di  peso  alla  parte  superiore  e  posteriore  del  capo,  sensa- 
zioni d^  intorpidimento  o  dolenzìa  nei  muscoli  masseteri,  all'arto  superiore  e  inferiore 
sinistri  ;  senso  di  ripienezza  di  stomaco,  di  difficile  deglutizione  o  difficile  passaggio 
dei  cibi  dair  esofago  allo  stomaco,  senso  di  soffocazione  dopo  Y  ingestione  di  essi,  bi- 
sogno di  eruttare  od  anche  di  espellerli  volontariamente  per  poter  respirare.  Anche 
il  latte,  se  bevuto  in  certa  copia,  le  era  difficile  a  deglutire  o  a  passare  nello  sto- 
maco. Defecazione  quotidiana  normale. 

Frattanto  a  cagione  della  scarsissima  alimentazione  e  delle  sue  sofferenze  era 
molto  smagrita  ;  e  a  cagione  della  debolezza  generale  e  specialmente  della  debolezza 
del  lato  sinistro  stava  quasi  sempre  a  letto  inoperosa  e  dolente. 

I  fenomeni  apoplettiformi  ed  epilettiformi,  i  transitori  disturbi  della  parola  e  T  in- 
trico dei  sintomi  nervosi  e  la  preoccupazione,  V  angoscia  ormai  quasi  continua  della 
inferma  agitarono  nella  mente  del  medico  curante  il  dubbio  che  s^  andasse  ordendo 
in  quel  cervello  un  grave  disturbo  organico  e  appunto  la  paralisi  progressiva. 

Vidi  la  prima  volta  l' inferma  il  27  ottobre  1902. 

Esame  obbiettivo  (27-28  ottobre  1902).  —  Donna  molto  alta,  magra,  pallida, 
dimostra  un^  età  maggiore  della  reale.  Organi  del  respiro  e  del  circolo  normali,  polso 
alla  radiale  74  ;  gengive  ftingose,  denti  cariati,  stomaco  nei  limiti  fisiologici,  la  pal- 
pazione profonda  delP  addome  è  vagamente  dolorosa,  ma  non  lascia  rilevare  nulla  di 
notevole  ;  sistema  glandolare-linfatico  e  sistema  genito -urinario  normali  ;  composi- 
zione delle  urine  normale;  peso  del  corpo  kg.  (>4,500. 

Sistema  nervoso.  —  Tanto  nel  riposo  come  nelP  azione  non  si  nota  alcun  di- 
sturbo a  carico  dei  muscoli  innervati  dal  in,  IV,  V,  VI  e  VII  paio.  La  lingua  in 
riposo  ha  forma  e  posizione  normale,  sporta  dalle  arcate  dentarie  accenna  in  modo 
lievissimo  a  deviare  verso  destra,  non  presenta  scosse  di  tremore  ;  la  pronunzia  e 
r articolazione  delle  parole  sono  normali. 

n  movimento  attivo  e  passivo  degli  ai*ti  è  normale  ;  la  deambulazione  e  la  sta- 
zione eretta  ad  occhi  aperti  e  chiusi  sono  normali,  se  si  eccettua  un  tenue  grado 
d' incertezza  attribuibile  sicuramente  alle  condizioni  di  debolezza  generale  delP  in- 
ferma e  più  a  un  intima  paura  di  cadere. 

1/  inferma  accusa  reiteratamente  di  sentirsi  meno  forte  al  lato  sinistro  che  al 
destro,  ma  il  dinamometro  segna  circa  55  d^  ambo  i  lati  e  la  forza  di  estensione  e  di 
flessione  degli  arti  inferiori  sono  d^  ambo  i  lati  eguali  e  poco  al  di  sotto  della  media 
normale. 

I  movimenti  riflessi  (delle  mucose,  della  cute,  dei  tendini,  ecc.)  sono  tutti  nor- 
mali ed  eguali  d^  ambo  i  lati  ;  soltanto  mancano  i  riflessi  plantari  e  lo  stato  dei  ri- 
flessi pateUari  —  che  tuttavia  sono  presenti  —  non  si  può  esattamente  saggiare  a  ca- 
gione della  inettitudine  del  soggetto  a  rilasciare  volontariamente  gli  arti. 

L' inferma  si  lagna  di  cefalea  alla  parte  anteriore  o  posteriore  del  capo  (che  di 
solito  è  più  spiccata  al  mattino  ;  appena  levata  essa  prova  anche  facilmente  un  senso 
di  vertigine  che  suol  passare  dopo  un  po^  di  tempo  e  non  si  ripresenta  nella  giornata 
e  nella  notte),  di  sensazioni  subdolenti  e  inoltre  di  intorpidimento,  di  formicolìo  nella 
mucosa  boccale  e  linguale  e  su  le  guancie  d^  ambo  i  lati,  ma.  prevalenti  a  sinistra  ; 
i'  esame  obbiettivo  fa  rilevare  che  tutte  le  sensibilità  sono  integre,  solo  si  desta  4o- 
loro  abbastanza  vivace  e  irradiantesi  alla  nuca  premendo  i  punti  d'uscita  del  V  paio 
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iiialologja  grossolana  e  spiegherebbe  V  iDterinìttenza  invece  che  la  continuità 
delia  poliuria  e  dei  fenomeni  vasomotori  riferiti  al  territorio  bucco-linguale 
(sensazione  di  freddo  e  di  ciilore). 

Una  malattia  d' origine  bulbare  esiste  che  dà  origine  a  crisi  somiglianti 
a  quelle  che  la  storia  della  inferma  racconta,  è  la  malattia  di  Stokes* 
Adams;  nel  suo  complesso  sintomatico  si  notano  infatti  gli  accessi  epiiet- 
tiformi  ed  apopletti formi  —  sincopali  o  di  coma  pseudoparalitico  —  ma  il 
siiUomo  culminante  è  il  polso  raro  permanente  e  questo  manca  nel  caso  nostro 
e  non  si  è  mai  avuto  notizia  che  sia  stato  almeno  intravisto;  anzi  si  ha  la 
notizia  del  contrario  e  se  si  potesse  supporre  che  il  polso  raro  —  a  cagione 
della  lieve,  incipiente  lesione  bulbare  ipoteticamente  accennata  —  avesse  a 
presentarsi  solo  nei  momenti  delle  crisi,  ossia  in  momenti  nei  quali  è  lecito 
credere  per  causa  ignota  a  un  maggior  potere  offensivo  della  lesione  mor- 
bosa, la  supposizione  sarebbe  tosto  smentita  dalla  conoscenza  che  fu  osser- 
vato il  polso  durante  alcuni  accessi  (e  non  dei  più  lievi,  poiché  la  coscienza 
era  perduta)  e  fu  trovato  normale.  La  malattia  di  Stokes-Adams  incoglie 
poi  generalmente  gente  d' età  avanzata  e  offre  spesso  sufficienti  indizi  per  la 
sua  etiologia  :  arterio-sclerosi,  evidente  alla  periferia  o  localizziita  ai  reni,  che 
lascia  immaginare  alterazioni  d'egual  natura  ai  vasi  della  base  del  cervello  e 
però  alle  arterie  nutritizie  del  bulbo,  notizie  d'  alcoolismo  o  di  sifilide  che  in- 
dicano i  precipui  fattori  d' arterio-sclerosi  o  d'endoarterite,  notizie  di  disturbi 
organici  di  cuore,  di  pregresse  malattie  infettive,  di  tabagismo  che  possono 
suggerire  altre  condizioni  causali  della  sindrome.  Nulla  di  tutto  ciò  nel  nostro 
caso  e  però  mentre  si  avvalora  l'infondatezza  di  tale  ultimo  tentativo  di  dia- 
gnosi, viene  a  cadere  —  con  la  rassegna  rapida  di  queste  negazioni  etiolo- 
giche  —  ogni  altro  pretesto  per  dubitare  di  una  causa  organica  che  generi 
il  male  della  nostra  inferma.  Non  vi  ha  il  più  piccolo  sintoma  che  autorizzi 
a  sospettare  seriamente  una  poliomielite  inferiore,  una  neoplasia  del  bulbo  o 
del  cervelletto. 

Ora  è  evidente  che  il  giudizio  di  malattia  funzionale,  d'isterismo,  si  può 
pronunziare  con  serenità.  Sebbene  la  fisiologia  indichi  vagamente  (pel  carat- 
tere quasi  tutto  subbiettivo  dei  sintomi  attuali),  ma  con  molta  verosimiglianza 
una  sindrome  bulbare,  la  patologia  non  ispiega  i  fatti  con  una  patogenesi 
organica,  però  la  diagnosi  d' isterismo  è  logica.  1  patemi  famigliari  e  il  sur- 
ménage dei  lavori  campestri  di  giugno  suggeriscono  la  cagione  dei  primi  segni 
della  malattia,  che  furono  attacchi  d'apoplessia  o  di  coma  e  di  convulsione 
0  di  spasmo  isterico  ;  nella  preoccupazione  che  seguì  e  fu  caratterizzata  dal 
timore  che  —  come  suole  nelle  apoplessie  volgari  e  note  intorno  —  all'  at- 
Uìcco  potesse  succedere  una  paralisi  e'  è  forse  la  chiave  del  modo  onde  sorse 
la  sindrome  fissata  nell'  esame  obbiettivo  ;  nelle  due  zone  mammarie  iperal- 
gesiche  da  noi  riscontrate  e  negli  spasmi  gutturali  ed  esofagei  ostacolanti  la 
deglutizione  e  il  passaggio  del  cibo  nello  stomaco,  in  addietro  sofferti,  ci 
sono  alcuni  segni  —  benché  di  modestissimo  valore  —  che  confermano  la 
diagnosi. 
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Questa  forma  d'  emlsterfa  che  rifa  una  vaga  sindrome  bulbare  e  riveste 
certi  specialissimi  caratteri  di  subbicttivrtà  non  è  frequente,  né  fìiclle  a  im- 
porsi alla  coscienza  del  medico,  poiché  un  errore  avrebbe  conseguenze  deplo- 
revoli nel  rapporto  della  prognosi.  Ma  i  fatti  mi  diedero  ragione. 

L^  inferma  fìi  aocolta  e  assistita  in  una  casa  d^  amici  ;  1^  ebbi  in  cura  por  un  mese 
e  r  andai  visitando  ad  intervalli.  Le  prime  prescrizioni  terapeutiche  furono  :  riposo  a 
letto  discontinuo,  dietetica  progressivamente  aumentata,  cura  progressiva  ferro-arseni- 
cale ;  il  giorno  30  ottobre  si  prescrissero  unzioni  inerti  da  frizionare  sulle  parti  subdo- 
lenti del  volto  e  del  capo. 

3  novembre.  —  La  dieta  è  stata  aumentata  senza  suscitare  alcuno  dei  vecchi 
disturbi  esofagei  e  gastrici  ;  scomparso  il  dolore  cefalico  ;  migliorate  lo  condizioni  della 
sensibilità  subbiettiva  al  volto.  Persistono  le  parestesie  bucco-linguali  e  degli  arti  e 
la  dolenzia  del  V  alla  pressione.  Polso  60-65. 

Prescrizione  :  collutorio  inerte  ;  frizioni  di  pomata  indifferente   agli  arti  sinistri. 

9  novembre.  —  Dieta  sempre  più  aumentata  e  senza  alcun  disturbo  ;  dolore  ce- 
falico e  parestesie  degli  arti  sinistri  :  assenti  ;  persistono  le  parestesie  bucco-linguali 
e  la  dolenzia  del  V  alla  pressione  ;  è  accennato  qualche  doloro  spontaneo,  transitorio  e 
vagante  ora  a  destra*  ora  a  sinistra.  Peso  del  corpo  kg.  66,200;  polso  70-75;  urine  nor- 
mali. L^  inferma  oominoia  a  hre  qualche  breve  passeggiata  e  s^  accinge  a  qualche  lavoro. 

13  novembre.  —  Miglioramento  di  tutti  i  sintomi  morbosi  ancora  esistenti.  Grande 
sensazione  di  benessere. 

15  novembre.  —  Il  giorno  14  sulle  prime  ore  del  mattino  V  inferma  essendo  in 
letto  aveva  provato  come  una  eooséa  nel  sangue  ohe  V  aveva  messa  di  malumore. 
Alle  ore  15  d' improvviso  impallidi  e  parve  non  poter  rispondere  ai  oiroostanti  ;  pro- 
vava come  un  senso  di  freddo  nella  bocca  e  nella  lingua  e  le  sembrò  di  mormorare 
farfugliando  una  invocazione  aUa  Madonna  ;  dopo  pochissimi  istanti  tutto  era  scom- 
parso, emise  abbondante  urina  chiara,  molta  saliva,  si  fece  di  malumore  e  nella  sera 
pianse  ;  passò  la  notte  inquieta  e  insonne.  Dopo  V  accesso  il  linguaggio  ricomparve 
(chiarissimo  ;  durante  P  accesso  la  coscienza  fu  integra.  Ora  accusa  senso  di  debolezza, 
fremiti  interiori  negli  arti  sinistri  ;  la-  forza  misurata  al  dinamometro  è  tanto  a  destra 
come  a  sinistra  di  60-70  e  V  esauribilità  è  uguale  e  normale  dai  due  lati.  Stato  ge- 
nerale psichico  depresso. 

£  a  notare  ohe  V  inferma  sapeva  che  V  accesso  le  veniva  di  solito  nei  giorni  IH 
0  14  del  mese  e  ohe  (secondo  le  notizie  degli  ospiti)  qwi^si  lo  prevedeva.  È  prossima 
la  ricorrenza  menstmale. 

Presorizione  :  continuare  tranquillamente  noi  soliti  metodi  di  cura  (ricostituenti  ; 
qualche  unzione),  d'  alimentazione  e  nel  tenore  di  vita  già  adottato  (qualche  passeg- 
giata, un  po^di  lavoro). 

17  novembre.  —  Ieri  ebbe  per  2  volte  a  provare  il  senso  di  freddo  nella  lingua 
e  d^ arresto  ne^ suoi  movimenti;  furon  cenni  molto  lievi,  ma  accompagnati  e,  più,  se- 
guiti da  grave  senso  d^  inquietudine  e  di  sfiducia.  Par  sempre  alP  inferma  che  il  sangue 
le  balli  internamente  e  speoie  a  sinistra  ;  è  triste  e  timorosa  ;  accenna  a  qualche  sen- 
Hazione  spiacevole  gastrica  e  a  qualche  stento  nella  digestione.  Obbiettivamente  non  si 
nota  nuUa,  nemmeno  la  sensazione  dolorosa  alla  pressione  del  Y  ;  ciò  —  nascondendo 
qualunque  intenzione  di  persuasione  e  d^  incoraggiamento  —  si  fa  notare  esaminando 
r  inférma  e,  come  più  volte  in  addietro,  le  si  fanno  notare  i  risultati  ottenuti  al  dinamo- 
metro che  dimostrano  V  eguale  vigoria  dei  due  arti  superiori. 
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Prescrizione  :  aggiungere  alle  solite  cure  alcune  cucchiaiate  per  giorno  di  un  medi- 
camento indifferente,  ma  di  gusto  molto  spiccato. 

21  novembre.  —  Dal  19  menstruazioni  regolari.  Nessuna  crisi.  Qualche  rara  im- 
pressione di  tremito  interno  a  sinistra  ;  mono  accusate  le  parestesie  bucco-linguali  ;  nes- 
sun disturbo  digestivo.  Tono  affettivo  molto  sollevato. 

27  fiovembre.  —  Miglioramento  generale.  Peso  del  corpo  kg.  00,500  ;  fa  lunghe 
passeggiate  e  lavora  senza  fatica  e  con  piacere. 

SO  novembre.  —  Prosegue  il  miglioramento  ;  la  si  potrebl^  anzi  dire  guarita  se  non 
dicesse  che,  a  quando  a  quando,  risente  qualche  traccia  delle  abnormi  sensazioni  sofferte 
nella  bocca  o  in  uno  degli  arti  di  sinistra.  Va  al  suo  paese  e  le  si  prescrive  di  continuare 
(;olà  per  qualche  settimana  la  cura  ricostituente  e  d*  iniziare  una  leggiera  medicazione 
bromo-iodica. 

/ 

Giunsero  buone  notizie  sulla  salute  della  Neg.  in  dicembre.  Si  seppe  poi 
che  nella  ^'^  metà  di  gennaio  e  nel  febbraio  del  1903  ebbe  ancora  alcuno 
degli  accessi  soliti  e  inoltre  accessi  convulsivi  generali  con  contorcimenti, 
grida  e  siffatte  altre  volgari  manifestazioni,  che  dal  medico  curante,  il  quale 
mi  aveva  presentato  ed  affidato  l'inferma,  furono  giudicati  di  clanico  isterismo. 

Le  ultime  notizie  datano  dall'ottobre  dei  1903  e  da  esse  si  apprende 
che  la  Neg.  è  fin  dall'aprile  completamente  risanata. 

Ossereaxione  .9".  —  R.  S.,  d'anni  20,  coniugata,  abitante  nella  provincia  di 
Cremona.  I  suoi  nonni  patemi  e  materni  morirono  di  malattie  comuni,  pare  che  uno 
zio  paterno  abbia  dato  segni  d'  alienazione  mentale  ;  il  padre  è  vivo  e  sano,  la  madre 
è  viva,  fu  artritica  ed  è  piuttosto  nevropatica.  I^i  madre  fu  a  lungo  febbricitante 
durante  la  gravidanza  della  R.  (che  è  la  2*  di  12  figli  ;  di  questi  solo  4,  oltre  V  in- 
ferma, sono  vivi  e  sani;  gli  altri  morirono  di  pochi  mesi  o  di  pochi  anni,  1  mori 
dodicenne  per  meningite). 

La  R.  nacque  fisiologicamente  ;  dai  5  ai  0  anni  soffrì  di  malattia  convulsiva 
(dichiarata  mal  caduco),  fu  curata  con  ricostituenti  e  guarì  dopo  preci  o  visite  al 
Santuario  di  Caravaggio;  soffrì  delle  solite  malattie  infantili.  Pubertà  normale  a 
13  anni.  Crebbe  deboluccia  per  modo  che  non  potè  frequentare  gli  opifici  e  si  diede 
a  cure  domestiche  e  campestri  ;  non  ebbe  però  altre  malattie  fino  a  20  anni,  epoca 
in  cui  ammalò  gravemente  con  febbre  alta,  vomiti  (si  \as\ò  di  meningite)  per  mia 
quindicina  di  giorni.  Si  maritò  a  21  anno^  ebbe  2  bambine  e  tanto  durante  il  !<>  come 
durante  il  2»  allattamento  fu  debole,  anemica  e  V  incolseit)  frequenti  cefalee  al  Iato 
destro  del  capo  cosi  intense  da  offuscarle  la  vista,  farle  lacrimare  rocchio  destra, 
turbarle  V  attenzione  o  V  udito  in  modo  da  impedirle,  a  volte,  di  sentire  il  pianto 
della  propria  bambina  ;  talvolta  ebbe  anche  cai)ogiri  e  senso  di  mancamento.  Anche 
dopo  r  ultimo  allattamento  andò  soggetta  a  siffatti  disturbi. 

Ebbe  sempre  indole  buona,  ma  affettività  superficiale,  carattere  leggiero,  fu  sem- 
pre piuttosto  laìwriosa,  ma  anche  molto  amante  di  divertirsi  e  un  jK)'  fraschetta.  Il 
marito  era  trattenuto  lontano  da  lei  spesso  per  lunghi  mesi  a  cagione  del  mestiere  suo 
e  la  R.  sui  primi  di  marzo  del  1903  s"  invescò  in  una  relazione  intima  con  un  tale  che 
la  rese  madre.  Partorì  il  giorno  0  novembre  e  all'  idea  che  il  marito  (il  quale  aveva 
coabitato  seco  lei  solo  ai  primi  di  maggio)  si  sarebbe  accorto  della  gravidanza  illegit- 
tima venendo  a  sapere  che  il  neonato  era  a  termino,  divenne  infanticida.  Arrestata    e 
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ricoverata  in  un  Ospedale  —  in  vista  del  suo  stato  di  puerperio  —  fu  colpita  la  sera  del 
16  dicembre  da  un  accesso  convulsivo  caratterizzato  da:  rapide  scosse  cloniche  iniziau- 
tisi  air  arto  superiore  destro  e  subito  diffuse  all^  arto  inferiore  dello  stesso  lato  e  alla 
parte  destra  del  volto  ;  lieve  deviazione  del  capo  verso  destra  e  rotazione  dei  bulbi  ocu- 
lari in  alto,  pupille  leggermente  midriatiche,  di  reazione  incerta,  sussulti  alle  palpebre, 
lieve  spuma  colante  dalla  commessura  labiale  destra,  perdita  di  coscienza.  L'  accesso 
durò  circa  un'  ora  e  si  ripetè  poi  nei  giorni  seguenti  con  durata  eguale,  raramente  mag- 
giore, spesso  minore  (5-15  minuti)  e  con  discreta  frequenza  (anche  2-3  al  giorno)  ;  era 
quasi  sempre  preceduto  da  senso  di  costrizione  alla  gola  e  seguito  da  una  egual  sensa- 
zione diffusa  anche  al  petto  e  da  sonnolenza  o  da  breve  sonno;  mai  s**  ebbero  grido  ini- 
ziale, morsicatura  della  lingua,  perdita  d' urina  o  di  feci  ;  durante  V  accesso  il  polso  si 
rendeva  un  po^  frequente  ;  la  sintomatologia  fu  sempre  immutata  eccetto  che  una  volta 
in  cui  s' ebbe  uno  stato  premonitorio  abbastanza  lungo,  il  quale  permise  all^  inferma 
di  chiedere  il  soccorso  deir  infermiera  e  d' evitare  la  caduta  e  un^  altra  volta  in  cui 
s'  ebbero  grido  e  alcuni  sollevamenti  ad  arco  del  corpo  durante  la  crisi  convulsiva.  Ne- 
gli intervalli  perfetta  saluto  fìsica  e  psichica,  oppure  qualche  cefalea  localizzata  al  lato 
destro  del  capo. 

La  sera  del  22  dicembre  —  aveva  avuto  nella  mattina  un  lungo  accesso  convul- 
sivo —  mandò  d' improvviso  un  grido  gutturale,  s'  arrossò  in  volto,  perdette  la  co- 
scienza e  si  fece  manifesta  una  paralisi  di  senso  e  di  moto  al  lato  destro  del  corpo  ; 
il  facciale  era  illeso,  V  arto  inferiore  era  leggermente  contratto,  T.  36<>,  P.  68,  B.  32. 
La  mattina  dopo  era  ancora  semicosciontc,  incapace  di  pronunziar  parola,  ma  con 
polso,  respiro  e  temperatura  normali.  Nei  giorni  seguenti  ricomparve  lucida  coscienza, 
ma  furono  osservate  alternative  dei  vari  fenomeni  :  scomparve  e  comparve  di  nuovo 
in  alcuni  dei  territori  colpiti  la  sensibilità  e  il  movimento,  V  afasìa  divenne  dislalia  o 
disartria  e  f)0i  il  linguaggio  ritornò  normale,  s^  avverti  diminuzione  dell'  acutezza 
uditiva  a  destra,  ricomparve  qualche  accesso  convulsivo  simile  a  quelli  dianzi  accen- 
nati ;  mai  febbre,  urine  sempre  normali.  Nei  7  giorni  che  corsero  fra  le  prime  ma- 
nifestazioni del  male  e  la  sera  del  22  dicembre  ebbe  11  accessi  convulsivi  e  nei  24 
giorni  che  corsero  dalla  sera  del  22  al  giorno  in  cui  V  inferma  venne  sotto  la  nostra 
osservazione  ne  ebbe  5.  Fu  inviata  al  nostro  istituto  il  giorno  16  gennaio  1904. 

Esame  obbiettiro  (17-18  gennaio  1904).  —  Donna  piuttosto  oligoemica  e  di 
soai*sa  nutrizione  generale,  con  modicissima  ipertrofia  della  glandola  tiroide;  sistema 
pilifero  scarso,  muscoli  piuttosto  flosci,  scheletro  normale.  Sani  gli  organi  del  respiro, 
del  circolo,  della  digestione  :  urine  normali  ;  amenorrea  ;  polso  70-82,  respiro  24-30. 

Sistema  nervoso.  —  Tanto  nel  riposo  che  nel  movimento  dei  muscoli  del  volto 
non  si  nota  alcuna  anormalità;  i  movimenti  dei  bulbi  oculari,  della  lingua  e  dei  mu- 
scoli masticatori  sono  pure  normali.  I  movimenti  attivi  dell*  arto  superiore  destro  sono 
conservati,  ma  lenti  e  deboli,  a  sinistra  sono  normali  ;  i  movimenti  passivi  sono  nor- 
mali d*  ambo  i  lati  :  ad  ogni  movimento  dell'  articolazione  scapolo-omerale  destra  si 
desta  un  po'  di  dolore  :  dinamometria  :  destra  18-25,  sinistra  50-60.  1/  arto  inferiore 
destro  —  mentre  V  inferma  è  stesa  sul  letto  —  è  tenuto  in  posizione  abnorme:  modica 
flessione  della  coscia  sul  bacino  e  della  gamba  sulla  coscia,  abduzione  e  rotazione 
esterna,  il  piede  è  in  lieve  estensione  :  i  movimenti  attivi  sono  conservati,  «la  lenti 
e  deboli,  la  forza  di  estensione  e  flessione  è  inferiore  alla  norma  ;  i  movimenti  passivi 
sono  ostm-olati  da  un  certo  grado  di  contrattura  ;  il  movimento  della  articolazione  del 
ginocchio  e  del  bacino  suscita  dolore.  A  sinistra  la  posizione,  i  movimenti,  la  forza 
sono  normali.  Deambulazione  claudicante  col  tronco  inclinato  alquanto  a  destra,  arto 
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inferiore  destro  leggermente  flesso,  piede  alquanto  Htrisciato  e  appoggiato  sulla  metà 
plantare  anteriore.  Trofismo  normale,  misure  degli  arti  superiori  e  inferiori  d*  ambo  i 
lati  rispettivamente  eguali;  e'  è  pi-e valenza  d'  un  centimetro  soltanto  nelle  misure  del- 
r  avambraccio  e  della  gamba  di  destra.  Nella  stazione  eretta  ad  occhi  aperti  o  chiusi 
non  si  nota  alcuna  oscillazione  del  tronco. 

I  movimenti  riflessi  del  solletico  e  della  congiuntiva,  del  condotto  uditivo,  della 
mucosa  nasale,  dell  '  ugola  sono  deboli  a  destra  ;  i  riflessi  pupillari  alla  luce,  all'  acco- 
modazione, al  dolore  (questi  con  qualche  inceiiezza),  i  riflessi  tendinei,  muscolari  « 
j)eriostei  degli  arti  superiori,  i  riflessi  epigastrici,  addominali,  ìpogastTÌci,  i  riflessi  ]ja- 
tellari,  achillei,  plantari  (superficiali  e  profondi)  sono  normali  ed  eguali  d*  ambo  i  lati  ; 
i  riflessi  vasomotori  sono  normali  per  rapiditii.  esagerati  ]jer  durata.  Manca  il  segno  di 
Babinski. 

In  tutto  il  lato  destro  del  corpo  si  nota  una  marcatissima  diminuzione  della  sensi' 
hilità  generale,  che  giunge  perfettamente  fino  alla  linea  mediana  tanto  anterionnente 
corno  posteriormente  ;  in  tutto  quest'  ambito  cutaneo  qualunque  stimolo  tattile,  dolo- 
roso, caldo  0  freddo  non  è  percepito  a  meno  che  non  raggiunga  una  altissima  intensità  ; 
talvolta  uno  stimolo  eccessivamente  caldo  è  percepito  come  stimolo  di  contatto  o  di  lieve 
dolore.  L'  anestesia  è  d'egual  grado  tanto  sul  volto  come  sul  tronco  e  sugli  arti  ed  oc- 
cupa anche  le  mucose  della  metà  destra  del  corpo.  A  sinistra  sensibilità  integra  e  i>er^ 
fettamente  localizzata  ;  ivi  si  nota  tuttavia  una  zona  mammaria  iperalgesic>a  ed  anche 
una  zona  ovarica.  Pungendo  la  cute  nel  lato  destro  del  petto  e  del  collo  si  nota  reazione 
pupillare  di  midriasi  con  P  eguale  incertezza  come  a  pungere  sul  lato  sano;  pungendola 
cute  a  destra  non  si  determina  alcuna  alterazione  della  frequenza  dei  battiti  cardiaci  e  del 
ritmo  respiratorio,  pungendo  a  sinistra  si  nota  un  certo  aumento  dei  primi  e  alcune 
alterazioni  del  secondo. 

A  destra  appare  alquanto  diminuito  il  senso  muscolare  di  pressione  e  di  sforzo, 
malsicuro  il  senso  di  posizione  ;  tutto  ciò  a  sinistra  è  normale  ;  conservato  è  invere 
a  destra  il  senso  stereognosiieo  con  V  eguale  squisitezza  deir  altro  lato. 

A  destra  ancora  si  notano:  lieve  restringimento  concentrico  del  campo  visivo, 
nenso  subbiettivo  di  lieve  obnubilamento  della  visione^  lettura  diffìcile,  assenza  di 
discromatopsia  ;  diminuzione  notOTole  delP  udito  per  via  ossea  ed  aerea  ;  mancanza 
delle  sensazioni  olfattive  e  gustative.  A  sinistra  ogni  sensibilità  specifica  è  normale. 

Psiche  integra. 

La  dìAgDosi  pronunziata  sull'inferma  era  stata  di  nevrosi  epilettica  coiih 
plessa  (jaksoniana)  susseguita  da  emiplegia  di  senso  e  di  moto  (forma  apoplet- 
tica). Non  y'ha  dubbio  che  l'esame  attuale  contrasta  pienamente  a  tale  '^ìu* 
di2io  e  rivela  con  estrema  facilità  la  diagnosi  dMsterismo  in  una  delle  sue 
forme  più  complete  emìsteriche. 

II  mal  caduco  della  infanzia  che  scomparve  con  le  preci  non  fu  davvero 
mal  comiziale;  né  gli  accessi  convulsivi  che  ci  sono  narrati  ora  sono  propri 
della  epilessia;  non  della  epilessia  idiopcttica,  giacché  in  alcuni  nìancò  T inizio 
fulmineo,  la  durala  fu  lunga,  si  presentarono  movimenti  ad  arco  o  grida  du- 
rante l'accesso,  in  tutti  mancarono  il  grido  iniziale,  la  morsicatura  della  IId* 
gua,  le  contusioni  da  caduta,  la  emissione  di  feci  o  d'urina,  la  fase  t(i«iica 
della  convulsione,  i  fenomeni  vasomotori  e  stertorosi  spiccati;  non  della  epi- 
lessia jaksoniana  (cui  potrebbe  far  pensare  la  localizzazione  emilaternle  dei 
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sìntomi),  perché  furono  «ccompagnuti  da  perdita  della  coscienza  e  andaroo 
disgiunti  da  alterazioni  coBSecutive  transitorie  o  permanenti  dei  riflessi  su- 
perficiali e  profondi  dal  lato  convulsionario  (Rolland). 

Ma  vi  ha  ancora  di  più  e  di  meglio,  ed  è  l'attacco  apoplettico  che  è  en- 
trato in  iscena  dopo  una  settimana  dall'inizio  della  malattia.  Come  è  possi- 
bile porlo  in  rapporto  con  una  epilessia  precedente?  Non  ci  sarebbero  che  due 
ipotesi  principali  da  fare;  o  l'emiplegia  seguUa  all'apoplessia  rappresenta  un 
postumo  funzionale  dell' emiepilessia  o  invece  entrambe  sono  l'indice  d'una 
lesione  organica  cerebrale  prima  irritativa  (emiepiUssia)  poi  distruttiva  (emi- 
plegia). Nel  primo  caso  l'emiplegia  non  avrebbe  dovuto  né  potuto  essere  ac- 
compagnata da  anestesia  sensitivo-sensoriale  e  avrebbe  dovuto  esser  transi- 
torin  o  almeno  essere  diminuita  in  ragione  del  diradare^  sopraggiunto,  degli 
accessi  convulsivi  :  ciò  che  non  si  è  avverato.  Nel  sec4»do  caso  avrebbero  do- 
vuto come  che  sia  dimostrarsi  segni  generali  di  malattia  ^docranica  e  inoltre 
—  poiché  la  presunta  lesione  avrebbe  dovuto  occupare  necessariamente  la  so- 
stanza bianca  sottocorticale  in  modo  da  offendere  la  capsiiia  interna  e  il  catre- 
four  temitif  —  clinicamente  si  sarebbero  dovuti  rilevare,  oltre  ai  fatti  de- 
sunti dall'esame  obbiettivo:  probabile  emianopsia  bilaterale  omonima,  certa 
paralisi  dei  muscoli  innervati  dal  facciale  destro,  probabile  presenza  dei  »e^ni 
del  pellicciaio  e  dell' allvce  (Rabinski),  certauiente  alterazione  dei  riflessi 
(scomparsa  o  indebolimento  permanente  dei  riflessi  superfìeiali,  scomparsa  o 
indebolimento  prima  e  poi  esagerazione  dei  riflessi  tendinei)  e  del  seDSo  ste- 
reognostico  dal  lato  colpito,  certamente  (data  l'ampiezza  necessaria  della  le- 
sione cerebrale  acuta)  alterazioni  della  temperatura  e  del  polso,  sintomi  che 
non  hanno  mai  dato  di  sé  il  minimo  segno. 

Come  ipotesi  meno  palesi  sì  potrebbero  anche  indicare  l'eventualità  di 
una  lesione  vasale  cerebrale  consecutiva  alt'  ultimo  accesso  convulsivo  o  di 
una  lesione  nervosa  d'origine  tossica;  ma  siffatte  congetture  non  reggono 
alla  critica  sia  perché  l'una  —  forse  inipossibile  (Gowers)  -^  avrebbe  in 
fondo  dovuto  presentare  i  fenomeni  clinici  obbiettivi  immediati  o  consecutivi 
d'ogni  altra  lesione  organica,  che  non  si  sono  avuti  né  si  hanno;  sia  perchè 
l'altra  è  subito  siatata  dagli  esami  ripetuti  i  quali  hanno  sempre  dimostrato 
In  normale  composizione  urinaria. 

Per  converso  si  ha  con  evidenza  lununosa:  l'insorgere  di  una  emiplegia 
con  anestesia  che  succede  a  poche  ore  di  distanza  da  un  parossismo  convul- 
sivo, che  lascia  illesi  1  muscoli  delln  faccia,  che  presenta  una  lesione  della 
lingua  forse  pur  essa  caratteristica  (i  transitori  disturbi  del  linguaggio  indica- 
vano uno  spasmo  glosso -labiale  d'origine  isterica?),  che  mostra  integri  i  mo- 
vimenti riflessi  e  il  senso  stereognostico,  che  non  s'accompagna  né  eseguila 
neppure  da  una  linea  di  febbre,  da  un  moto  abnorme  del  polso,  che  ita  in  pochi 
giorni  un  decorso  bizzarro  e  una  strana  mobilità  di  sintomi,  —  e  la  diagnosi  di 
apoplessia  e  di  emiplegìa  isterica  é  rafiigurata  come  nei  quadri  più  tipici. 

L'inferma  rimase  all'istituto  fìno  al  21  marzo  e  in  tutto  questo  tempo, 
eccetto   che  negli    ultimi   otto   giorni,    fu   tenuta   semplicemente  in   osser- 
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vnzione  senza  alcuna  cura.  A  conl'erma  della  diagnosi  da  noi  fatta  si  adu- 
narono parecchi  episodi  :  una  intensa  crisi  ovarialgica  —  localizzata  alla 
regione  ovarica  sinistra  —  guarita  d' incanto  con  V  iniezione  ipodermica  ' 
d'un  centimetro  cubico  d'acqua  limpida;  uno  stato  di  ritenzione  d'urina 
durato  più  di  24  ore,  sorto  per  contagio  imitativo  (l'inferma  era  in  una 
sala  dove  aveva  assistito  alle  pratiche  fatte  per  siringare  alcune  compagne 
disurìche)  e  scomparsa  rapidamente  in  seguito  all'iniezione  ipodermica  d'un 
cm'  d'acqua  colorata  nella  regione  soprapubica;  e  una  enterorragia  della 
quale  deve  escludersi  qualunque  causa  locale  e  generale.  È  ben  vero  che 
l'inferma  era  amenorroica  e  si  potrebbe  anche  stimare  che  l'emorragia  in- 
testinale rappresentasse  una  menstruazione  vicaria,  ma  il  timpanismo  do- 
loroso che  precedette  e  accompagnò  l'efflusso  di  sangue  rutilante,  la  durata 
dell'efflusso  che  non  superò  (mostrandosi  a  intervalli  dì  ore  e  con  l'emissione 
totale  di  400-150  cm*  di  sangue)  le  36  ore,  ricorda  cosi  bene  le  modalità  che 
accompagnavano  le  enterorragie  isteriche  descritte  da  Mouzon  (i),  che  — 
dato  il  caso  nostro  in  cui  l'isterismo  ha  tante  classiche  apparenze  —  non 
sembra  forse  di  doverne  porre  in  dubbio  l'interpretazione.  E  ciò  pur  non 
ignorando  che  fra  le  emorragie  imputabili  alla  diatesi  vasomotoria  (Gilles 
de  la  Tour  ette)  di  tale  specie  d'infermi,  quella  intestinale  è  fra  le 
più  rare. 

La  lunga  osservazione  dell'inferma  senza  intervenire  in  suo  giovamento 
con  nessun  atto  curativo  fu  determinata  dalla  necessità  di  fare  su  di  essa 
uno  studio  medico-legale  per  causa  di  una  simulazione  sospettata.  E  per  questo 
punto  il  caso  nostro  offre  pure  alcun  dato  interessante. 

L'esame  obbiettivo  generale,  con  la  figura  nettamente  scolpita  della  sin- 
drome, esclude  già  la  simulazione,  ma  per  persuadere  altrui  sono  di  massimi) 
soccorso  alcuni  dati  della  sensibilità.  Nelle  anestesie  cutanee  d'origine  orga- 
nica si  trova  abolito  il  riflesso  pupillare  al  dolore,  che  è  fisiologico  allo  stimolo 
doloroso  della  cute  sana  (Schiff),  nelle  anestesie  isteriche  tale  riflesso  è  con- 
servato (Pitres);  questo  carattere  che  nel  caso  nostro  (per  quanto  in  modo 
incostante)  si  osserva,  ha  un  certo  valore  per  distinguere  la  patogenesi  della 
speciale  anestesia,  ma  non  ne  ha  alcuno  per  negare  la  simulazione;  anzi  al 
contrario,  poiché  dalla  midriasi  della  pupilla  alia  puntura  del  lato  anestesico, 
come  dal  fenomeno  del  transfert  della  sensibilità  per  mezzo  di  certi  metalli 
—  caratteristica  poco  comune  invero,  ma  molto   ricordata,   della   anestesia 
isterica  e  che  noi  non  abbiamo  neppure  sottoposto  ad  indagine  —  ci  sarebbe 
forse  da  trarre  un  probabile  argomento  in  favore  della   simulazione  slessa. 
Infatti  essi  possono  far  sospettare  che  la  insensibilità  al  tatto,  al  dolore  ecc. 
sia  voluta  e  che  la  midriasi  riveli  l'inganno  e  che  il  transfert  assente  o  presente 
palesi  una  dimenticanza  o  un  trucco  dell'ingannatore.  La  presenza  del  senso 
stereognostico  conservato  invece  ha  un  valore  importante  cosi  per  la  diagnosi 
speciale  come  contro  la  simulazione,  poiché  —  comunque  sia  la  orìgine  intinm 

(1)  MouBOx,  Himorragies  int€ttin<Ue9  hyHiriques,  (La  France  médioale.  1898). 
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di  cotal  ienso  o  percezione^  comunque  s'  avverta  ch'esso  si  può  perdere  isola- 
tamente 0  insieme  ad  altre  sensibilità  e  che  è  massimamente  legato  alle  per- 
cezioni spaziali,  ecc.  (CI  a  pare  de)  —  sembra  accertato  che  è  setnpie  perduto 
nelle  forme  <f  origine  organica  quando  è  abolita  la  sensibilità  /a/tt/e  (Claparède, 
Sa  iter);  la  sua  presenza  ha  dunque  nel  nostro  soggetto  un  valore  diagnostico, 
ma  nel  medesimo  tempo  non  si  può  antmettere  per  giusta  induzione  che  un 
individuo  il  quale  simuli  un'anestesia  al  tatto,  al  calore,  ecc.  riveli  di  saper 
riconoscere  la  forma,  la  materia,  l'uso  d'un  oggetto  che  gli  vien  posto  in 
mano;  si  potrebbe  senza  assurdità  comprendere  il  fatto  inverso,  ma  è  più 
logico  asserire  che  il  simulatore,  il  quale  s'avvia  a  negare  la  sensibilità, 
nega  tutto  incondizionatamente. 

Tuttavia  qui  siamo  ancora  in  un  campo  di  prove  in  cui  l'elemento  sub- 
biettivo,  ossia  la  volontà  individuale  può  far  mostra  di  sé;  onde  un  segno 
probatorio,  se  resti  isolato,  non  raggiunge  che  niediocrc  valore.  Segno  obbiet- 
tivo, sottratto  assolutamente  alla  volontà  d^ell' individuo  e  però  d'indubbio  va- 
lore medico-legale  è  la  reazione  cardiaca  al  dobie^  che  ripetutamente  inda- 
gammo nella  nostra  inferma  e  intorno  alla  quale  non  è  inopportuno  spendere 
due  parole  di  spiegazione. 

Fin  dai  1885  Mannkopf  rese  noto  il  fatto  che  premendo  sul  punto 
dolente  d'una  regione  del  corpo  stata  colpita  da  trauma  —  nella  zona  d'una 
neuralgia  traumatica  —  si  ha  nel  paziente  un  acceleramento  dei  battiti  car- 
diaci; non  si  tenne  quasi  alcun  conto  della  osservazione  di  Mannkopf  tino 
lì  che  il  Rumpf  non  le  rese  giustizia  ricordandola  in  tutti  i  suoi  particolari 
in  una  speciale  memoria  (1)  e  riferendo  parecchi  casi  dove  aveva  ritrovato  il 
sintomo  e  dove  questo  anche  eragli  servito  per  iscoprire  una  simulazione; 
d'allora  il  segno  di  Mannkopf  o  di  Mannkopf-tìumpf  entrò  degnamente 
in  neuropatologia  e  servi  nella  indagine  per  la  diagnosi  e  il  giudizio  medico- 
legate della  nevrosi  traumatica  (A.  Strauss,  L.  Bruns  (2)).  Qualche  anno 
fa,  poi,  Bechterew  (3)  prese  in  esame  con  più  larghezza  questa  reazione 
cardiaca  al  dolore  non  ricercandola  solo  nelle  zone  iperalgiche,  ma  anche  nelle 
zone  anestesiche  e  normali.  Nelle  osservazioni  fatte  applicando  lo  stimolo  su 
le  prime  confermò  i  dati  di  Mannkopf  e  di  Humpf  (il  quale  aveva  notato, 
oltre  all'acceleramento  dei  battiti  cardiaci,  anche  alterazione  del  ritmo  e  spe- 
cie diminuzione  della  frequenza  respiratoria);  nelle  osservazioni  fatte  appli- 
cando lo  stimolo  sulle  seconde  trovò  che  polso  e  respiro  non  mutavano 
appena  la  frequenza  e  la  curva  dimostrata  prima  della  esperienza  ;  nelle  os- 
servazioni fatte  applicando  lo  stimolo  sulla  cute  sana  trovò  ancora  aumento 
di  frequenza  e  qualche  alterazione  nel  tracciato  del  polso  e  mutamenti  di 
ritmo  e  di  frequenza  del  respiro. 


(1)  Deot.  med.  Wocbeoschr. ,  1800.  (Riforma  medica,  1800). 

(2)  Bruxì,   DU  traumatisehen  Neurottn.  (Specielle  Pathologie  and  Therapie  tod  H.  Noth- 
n  aitai,  1901). 

(3)  BscHTXKSw,  Noch  etnige  WorU  Uber  objeetive  Mtrktnede  <Ur  HyperdHhetie  und  Anà- 
Hhesu  bei  traumaiUehen  Neurottn.  (Nenrolog.  Caotralbl.,  1900). 
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Dati  i  noli  rapporti  che  coilegaBO  la  nevrosi  traumatica  con  l' isierisiiiu 
non  deve  meravigliare  se  noi  abbiamo  portato  sul  nostro  soggetto  l' esame 
del  segno  di  Mannkopf-Rumpf  e  —  quantunque  abbiamo  per  opportunità 
ripetuto,  la  parte  più  nuova  delle  ricerche  di  Bechterew,  ossia  lo  stimolo 
doloroso  applicato  alla  regione  anestesica  e,  per  confronto^  alla  regione  sana 
del  corpo;  ciò  che  non  fu  neppure  indagato  dai  primi  Autori  -^  non  deve 
meravigliare  se  noi  serbiamo  il  vecchio  nome  ad  un  segno  raccolto  in  sog- 
getti diversi  e  con  nuove  condizioni  semeiologiche,  poiché  il  princìpio  fonda- 
mentale su  cui  posa  è  sempre  quello  che  indiriizò  Mannkopf  :  la  reazione 
cardiaca  al  dolore.  Si  avvera,  come  si  è  detto,  anche  una  reazione  respiratoria 
al  dolore,  ma  è  superfluo  dire  come  possa  essere  trattenuta  sotto  il  dominio  della 
volontà  e  apparisca  di  ordine  secondario  nel  rapporto  medico-forense;  ciò  che 
invece  non  si  può  ammettere  per  la  reazione  cardiaca,  poiché  i  casi  conosciuti 
di  individui  i  quali  avevano  il  potere  di  alterare  il  ritmo  (Botkin,  Foth er- 
gi II  (i))  0  di  accelerare  volontariamente  la  frequenza  del  polso  {Tuke,  Tar- 
chanoff  (2))  rappresentano  eccezioni  che  hanno  solo  un  valore  storico. 

La  ricerca  fu  fatta  molte  volte  sia  semplicemente  valendosi  della  palpa- 
zione del  polso  radiale  e  della  misura  del  tempo  con  l'orologio,  sia  valen- 
dosi dello  sfigmografo  e  traociando  le  curve  del  polso  carotideo  sul  ciiindn) 
affumicato  (3);  furon  fatte  osservazioni  anche  sulla  reazione  respiratoria. 

Poniamo  in  cifra  alcuni  esempi: 


s'f 


a  -  N.  delle  pulsazioni  radiali  durante  l'assenza  di  stimolo  cutaneo  18-19  ogni  15 

la  puntura  del  lato  anestesico  18-19 

»  »         sano  21-22 

r  assenza  di  stimolo  cutaneo  20 
la  puntura  del  lato  anestesico  20 

»  »  sano  23 

r  assenza  di  stimolo  cutaneo  21 
la  puntura  del  lato  anestesico  21 
l'assenza  di  stimolo  cutaneo  17 
la  puntura  del  lato  sano  18 
r  assenza  di  stimolo  cutaneo  87 

»  »  »         124 

la  puntura  del  lato  anestesico    85 

»  »  »         122 

la  puntura  del  lato  sano         95 

»  »  »         135 

Sotto  V  azione  dello  stimolo  doloroso  applicato  alla  cute  anestesica  i  trac- 
ciati del  respiro  si  mostrarono  eguali  per  ritmo  e  frequenza  a  quelli  raccolti 

(1)  Citati  da  Kumpf. 

(2)  Idem. 

(3)  Kicerche  eaegnite  insieme  al  piof.  Seppilli,  col  qaale  avera  cornane  1*  Incarico  peritale. 

(4)  I  risaltati  deUe  prove  y,  4,  t  derivano  dalla  lettura  dei  traoeiati  aflginogtiiflei  d«ve  inoltre  •! 
oiAorvano  epeseo  noteroli  irregolarità  del  polso  solo  qoando  lo  stimolo  doloroso  è  portato  «olla  onte  sau- 
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a  respirazione  consueta  fuor  d'  ogni  influensa  abnorme  stimolatrice  ;  sotto 
r  azione  dello  stimolo  doloroso  applicato  alla  cute  sana  i  tracciati  mostrarono 
quasi  sempre  diminuzione  di  frequenza  (p.  es.  18  invece  di  25-30  al  minuto) 
massimamente  imputabili  ad  arresti  inspiratori,  di  rado  acceleramento  (per 
es.  AO  invece  di  32),  sempre  irregolarità  nel  ritmo. 

Queste  ricerche  dimostrano  che  il  segno  di  Mannkopf-Uumpf  (con  le 
varianti  d' indagine  introdotte  da  Bechterew)  si  può  trovare  anche  nel- 
l' isterismo  oltre  che  nella  nevrosi  traumatica  propriamente  detta;  che  esso 
sta  ad  indicare  come  fra  le  varie  caratteristiche  della  anestesia  isterica  può 
collocarsi  la  mancanza  (almeno  nelle  anestesie  quasi  complete  come  nel  caso 
attuale)  delle  reazioni  cardiache  e  respiratorie  allo  stimolo  doloroso  —  fatto 
che  sembra  essere  stato  dubbio  per  Pitres  (1)  ;  che  la  sua  presenza  ha  una 
indiscutibile  importanza  medico-legale  per  respingere  il  sospetto  di  simulazione. 

D  giorno  13  Ma/rxo  un  esame  obbiettivo  fatto  suirinferma  dimostrò  il  grado  cui 
era  giunto  un  certo  miglioramento  generale  spontaneo  che  s' era  intraveduto  da  un 
paio  di  settimane  :  Temianestesia  destra  era  diventata  emipoestcsìa  e  V  ipoestesia  ora 
più  marcata  a  tutto  l'arto  inferiore,  l'emiplegia  era  diventata  emiparesi,  dinamome- 
tria  :  d.  40-50,  s.  70;  l'udito  era  meno  ottuso.  In  quel  giorno  si  applicò,  circa  nei 
modi  usati  nel  primo  caso  descrìtto,  la  cura  per  gli  organi  sensoriali. 

14  Marxo,  —  Vista  a  destra  un  po'  offuscata  (midriasi  da  atropina)  ;  udito,  ol- 
fatto normali  od  eguali  d' ambo  i  lati,  gusto  un  po'  debole  a  destra  ;  cute  del  volto 
sensibile  a  destra  come  a  sinistra.  Si  praticano  fasciature  alle  articolazioni  degli  arti 
di  destra  ed  ivi  si  fanno  pcnnellazioni  con  olio  di  sena^ìe,  qualche  altra  penncllatcì 
si  dà  al  lato  destro  del  capo  e,  nel  senso  della  lunghezza,  agli  arti.  Sulla  sera  si 
nota  :  sensibilità  ricomparsa  al  lato  destro  del  capo  e  del  collo  e  del  tronco  fino  alla 
radice  della  coscia  ;  sensibilità  ricomparsa  all'arto  superiore  destro,  dove  in  corrispon- 
denza delle  fasciature  le  ponnoUazioni  di  senape  hanno  superato  lo  scojk)  curativo 
sollevando  qualche  vescicolazione  dolorosa,  dinamometria  :  d.  50,  *s.  70.  Si  ripetono 
lo  pcnnellazioni  all'  arto  inferiore. 

15  Marxo,  —  Dinamometria:  d.  65,  s.  70.  Ancora  ipoestosia  dell'arto  inferiore 
destro.  Deambulazione  meno  claudicante;  abolita  la  contrattura,  aumentata  la  forza. 

16-17  Marxo,  —  Dinamometria:  d.  65-70,  s.  70-75.  Permane  lievissima  ipoe- 
stcsia  limitata  alla  sola  gamba  destra;  dpambulazione  normale. 

18  Marxo,  —  Idem  ;  si  praticano  lievi  pennellazioni  d'  olio  di  senape  sulla  gamba 
destra. 

20  Marxo.  —  Dinamometria  :  d.  e  s.  70.  Permane  ancora  una  lievissima  e  su- 
pcrficialissima  ipocstesia  alla  gamba  destra.  Non  si  può  esaminar  bene  lo  stato  del 
(^ampo  visivo  destro,  perchè  si  ha  tuttora  un  certo  grado  di  midriasi  da  atropina. 
liC  vescicolazioni  prodotte  in  corrispondenza  alle  articolazioni  del  braccio  dall'olio  di 
senape  sono  quasi  guarite.  Tutto  il  resto  è  normale  i)crfettamente. 

21  Marxo.  —  La  R.  S.  è  condotta  al  capoluogo  della  sua  provincia. 

Come  s'  è  potuto  constatare  in  questi  tre  casi  d'  emìsteria  V  esilo  dell» 
cura  fu  brillantissimo  ;  ed  essa  fu  fondtiin  sull'  union  base  della  suggestion 


e 


(1)  PiTRKS,  De»  ancHhésie»  hyttériques.  Bordeaux,  18S7. 
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allo  stato  di  veglia,  suggestione  usata  tuttavia  con  ispeciale  metodo,  che  — 
raccogliendo  quel  poco  che  s'  è  narrato  sulla  cura  stessa  e  aggiungendo  alcun 
particolare  rimasto  nell*  ombra  —  possiamo  illustrare  in  breve. 

Partendo  dal  concetto  che  la  condizione  principale  perchè  la  suggestione 
si  effettui  sta  nello  stimolare  o  nel  creare  la  fiducia  del  malato  e  che,  otte- 
nuto questo  scopo,  V  atto  finale  qual  si  sia  (la  cura  suggestiva  in  senso 
stretto)  non  rappresenta  altro  cke  la  fase  ultima,  concretai  di  un  lavoro  di 
preparazione  psicologica  germinalo  con  la  fiducia  stessa,  — noi  abbiamo  avuto 
di  mira  quesUi  conquista  piena  e  incondizionata,  tosto  che  ci  fu  chiaro  il  giu- 
dizio diagnostico. 

E  poiché  la  fiducia  s' inspira  e  non  s' impone  abbiamo  usalo  all'  u(»po 
quei  njezzi  che  —  nei  rapporti  fra  medico  e  infermo  —  ci  sono  sempre  sem- 
brati tornar  più  idonei  :  dimostrare  la  completa  conoscenza  della  malattia,  il 
grande  interesse  per  il  caso,  la  sicurezza  illuminata  suU'  indirizzo  curativo  ; 
ma  tutto  ciò  senza  largheggiare  in  novelle  ed  esortazioni  col  paziente,  bensì 
col  provare  e  riprovare  in  tempo  opportuno  alcune  parti  dell'  esame  obbiet- 
tivo e  col  volgere  gli  argomenti  per  le  suddette  dimostrjizioni  ai  circosUìnti 
o,  meglio  che  mai,  ai  colleghi  parendo  quasi  —  consigliato  dalla  conoscenza  di 
({uella  umana  filosofia  che  spinge  molti  ad  aver  fede  più  in  ciò  che  di  loro 
si  dice  dietro  gli  usci,  che  in  ciò  che  di  loro  si  dice  in  faccia  —  di  trascurare 
la  presenza  del  malato  con  una  disattenzione  artificiale.  Cosi  facendo  avviene 
di  solito  che  la  mente  dell'  infermo,  anche  se  aperta  per  natura  allo  scetlì- 
cismo  e  alla  indifferenza  o  consapevole  delle  volgari  notizie  sulla  suggestione 
e  refrattaria  ad  essa  per  incredulità  acquisita,  non  s'accorge  di  un  recondilo 
scopo  che  guida  la  condotta  del  medico  e  si  pone  nelle  condizioni  più  favore- 
voli per  subirne  l' influenza  ;  e  tanto  più  questa  prosegue  e  non  arrischia 
d' interrouìpers^,  se  i  mezzi  da  noi  usati  non  s' intendono  sempre  racchiusi 
nelle  formule  slesse,  ma  si  piegano  all'  indole  e  al  bisogno  dei  vari  soggetti. 

Kd  è  appunto  il  criterio  prudente  di  non  avventurare  all'  ultimo  cotesti 
influenza,  che  consiglia  —  come  noi  pure  usammo  — di  esplicare  la  fose  con- 
creta, che  deve  coronare  il  tacito  atto  di  fede  dell'  infermo,  con  un'  azione 
curativa  palese  e  di  celare  in  tal  guisa  anche  una  volta  l' intimo  scopo  — 
contrabbando  benefico  —  sotto  le  spoglie  di  un  qualche  supposto  mezzo  me- 
dicatore (1). 

Tutto  questo  armeggio  evidentemente  costituisce  non  solo  alla  fine,  ma 
già  dal  princìpio,  come  una  proiezione  ininterrotta  di  suggerimenti  sul  ma- 
lato, fatta  in  guisa  che  egli  crede  in  breve  di  veder  sorgere  spontaneamente 
in  se  stesso  le  rappresentazioni  mentali  volute  dal  medico  e  quindi  fiducia  e 
guarigione  vengono  a  risultare  da  un  fenomeno  continuato  di  suggestione  in- 


(I)  È  forse  non  iuutile  uella  cura  delle  aree  nuesles'clie  tiaare,  invece  d'  un  farmaco  del  tntto 
inerte,  una  sostanza  clie  nornialmeute  sia  atta  ad  esercitare  la  fnnzionu  specifica  di  tali  aree  (la  cai 
applicazione  per  es.  desti  normalmente  doloro  vivo  o  nna  spiccata  sensazione  olfattiva,  ^nstativa  eccO; 
in  tal  caso  si  può  dire  d'  aver  agj^iunto  alla  cura  suggestiva  aiiclie  il  vantaggio  di  quella  del  riwfl» 
glìo  deìla  aenslbilità  preconizzata  da  Sollisu,  Oénèae  et  nature  de  VHystSrUt  1807. 
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dirolici,  nascosta,  —  onde  il  metodo  di  cura  da  noi  adottato,  che  può  chia- 
marsi di  suggestione  indiretta  o,  meglio,  di  suggestione  dissimulata.  Nella  dis- 
simulazione delTopera  suggestiva  sta  infatti  —  io  penso  —  il  segreto  della 
cura  e  degli  esiti  nostri  fortunali  ;  non  voglio  dire  con  questo  che  a  volte  non 
debba  usarsi,  anche  con  miglior  consiglio,  la  suggestione  diretta  e  palese  — 
ed  io  stesso  me  ne  convinsi  nell'  osservare  due  fanciulli  isterici  (i)  —  ma 
prescindendo  dalle  speciali  indicazioni  che  lo  studio  d'  ogni  singolo  caso  deve 
inìporre,  si  può  affermare  che  la  suggestione  dissimulata  sia  quella  che  offre 
spesso  la  maggior  sicurezza  di  raggiungere  lo  scopo  e  che  sempre  —  in  con- 
trario alla  suggestione  palese  —  offre  il  modo  d'essere  ripetuta  più  volte 
senza  scemare  la  possibilità  della  sua  efficacia,  se  le  avvenga  di  fallire  sulle 
prime. 

Se  poi  ora  dalla  rapidità  con  la  quale  le  nostre  malate  raggiunsero  la 
restilulio  ad  integrum  vogliamo  giudicare  la  bontà  d'applicazione  del  metodo, 
va  segnalato  massimamente  il  1®  caso  in  ognuna  delle  due  volte  che  si  pre- 
sentò alla  nostra  indagine,  quindi  il  3*^  in  cui  il  periodo  di  cura  durò  otto 
giorni  e  l'inferma  s'allontanò  con  minime  vestigia  del  male,  ultimo  il  2**  che 
fu  curato  e  portato  a  guarigione  quasi  completa  in  un  mese  ;  dalle  quali  os- 
servazioni messe  in  rapporto  con  i  dati  propri  d'ognuna,  che  ci  sono  noti, 
potremmo  dedurre  i  seguenti  corollari  terapeutici  :  la  suggestione  dissimulata 
agisce  prontamente  quando  sia  iniziata  molto  presto  e  l'infermo  stia  sotto  la 
vigilanza  diretta  e  continua  del  medico  (isolamento  extra-famigliare);  —  agi- 
sce meno  prontamente  quando  essa,  pure  essendo  serbata  quest'ultima  con- 
dizione, venga  iniziata  con  ritardo;  —  agisce  lentamente  quando  l' infermo 
sia  curato  in  famiglia  fuor  della  vigilanza  diretta  e  continua  dei  medico. 

Tutte  notizie  dunque  —  queste  e  quelle  esposte  dianzi  —  risapute  e 
forse  messe  in  circolazione  in  tutti  i  libri  di  psicoterapia  {  col  dire  della 
suggestione  dissimulata  non  ho  voluto  che  ricordare  e  offrir  degli  esempi  — 
opera  non  vana,  poiché  d'esempi  si  tesse  l'esperienza  degli  uomini  —  ma  di 
nuovo  non  e'  è  che  il  nome  ed  io  cosi  l'  ho  posto  per  comodità  e  chiarezza  di 
definizione  terapeutica,  come  chiamai  casi  d^  emisteria^  quelli  qui  presentati, 
per  comodità  -e  chiarezza  di  definizione  semejologica. 


RECENSIONI 


anatomia. 

1.  G.   Sala,    Contributo  allo  studio  detta  fina  struttura  dritta  retina.  —  «Bollet- 
tino della  Società  Medico-Chirurgica  di  Pavia»,  Giugno,  l904. 

Adoperando  il  nuovo  metodo  al  nitrato  d'argento  di  Kamon  y  Cajal  nollo  studio 
della  retina  del  coniglio,  del  gatto  e  del  cane,  rileva  che    Io   strato  int^r^anulare  è 


(1)  Oùntributo  aUo  studio  deW  isttritmo  in/antUe.  (Rirorma  nimlica,  \90o). 
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costituito  quasi  esclusivamente  da  cellule  piuttosto  voluminose  con  grosso  nucleo, 
nucleolo  evidente  e  prolungamenti  talora  nastriformi,  i  quali  nelle  suddivisioni  più 
sottili  divengono  scuri  e  costituiscono  un  intreccio  complicato.  Tanto  il  oorpo  cellu- 
lare come  i  prolungamenti  hanno  struttura  fibrillare  quale  fu  descritta  mediante  il 
metodo  di  B  e  the.  È  massimamente  importante  il  fatto  che  qualche  prolungamento  ab- 
braccia strettamente  qualche  vaso  capillare  mediante  un ^  ansa,  qualche  altro  prolun- 
gamento lo  circonda  come  un  viticcio  descrivendo  fino  a  quattro  giri  di  spirale,  altri 
si  suddividono  presso  il  vaso  e  formano  coi  rami  di  suddivisione  come  un  manicotto 
fibrillare  intorno  a  esso,  altri  si  attaccano  con  la  punta  foggiata  a  uncino  alla  j»- 
reto  del  vaso.  Non  si  hanno  anastomosi,  non  si  riescono  a  rilevare  mai  le  caratte- 
ristiche di  un  prolungamento  nervoso. 

Si  tratta  probabilmente  delle  così  dette  cellule  orizzontali  inter|)retate  da  alcuni 
come  elementi  nervosi,  da  altri  come  elementi  di  nevroglia.  Nel  primo  caso  sarebbe 
iiitoressnntp  il  rapporto  dei  prolungamenti  coi  vasi,  nel  secondo  la  struttura  fibrillare. 

Rebixzi. 

2.  T.  E.  Smith,  A  preliminary  note  on  an  aberrant  eimtmolirary  bundle  spring- 
ing  front  fh^  feft  pyramidal  fract.  —  «R<^view  of  Neurology  and  Psychiatr>'», 
Voi.  n,  n.  5,  1904. 

L'A.  ha  trovato  in  non  meno  di  15  cervelli  appartenenti  a  individui  di  diverse 
razze,  per  cui  non  si  tratta  di  peculiarità  insita  a  differenza  di  razza,  un  largo  fascio 
di  fibre  che  si  staccano  dalla  piramide  sinistra  subito  sotto  il  ponte,  decorrono  verso 
il  basso  sulla  superficie  ventrale  della  piramide  e  girano  intorno  al  margine  inferiore 
deiroliva  aggruppate  in  un  cordone  o  attraversano  la  superficie  della  oliva  stessa 
divise  in  molti  fascetti  ;  risalgono  poi  lungo  il  margino  esterno  della  medesima,  pro- 
cedono obliquamente  verso  l'alto  e  P indietro  e  si  dirigono  alla  regione  del  corpo  re- 
stiforme  ove  si  comportano  variamente  nei  diversi  casi.  Cioè  in  generale  si  vede  pro- 
cedere un  piccolo  fascio  sulla  superficie  del  corpo  restiforme  ed  entrare  nel  pavimento 
del  quarto  ventricolo;  in  altri  casi  molte  fibre  vanno  in  alto  nella  direzione  del  pe- 
duncolo cerebellare  inferiore  e  spariscono  nel  reoesso  laterale  del  quarto  ventricolo 
passando  sotto  il  tubercolo  acustico  o  nel  trigono  acustico,  in  alcuni  casi  pare  che 
passando  sotto  il  nucleo  delP  acustico  arrivino  al  cervelletto,  in  altri  che  alcune  va- 
dano verso  il  nucleo  del  facciale;  in  alcuni  casi  una  parte  delle  fibre  del  fascio  cir- 
oumolivare  entrano  nella  sostanza  del  bulbo  sul  margine  laterale  del  corpo  restiforme 
e  giungono  alla  regione  del  nucleo  terminale  del  vago;  talora  si  ha  un  fatto  assolu- 
tamente nuovo  per  l'uomo,  cioè  un  gruppo  di  fibre,  riunite  a  fescio,  piega  nelle 
vicinanze  della  clava  e  scende  sulla  superfìcie  dei  cordoni  posteriori  ove  le  fibre  si 
sparpagliano  e  si  confondono,  verso  il  secondo  segmento  cervicale,  rK)n  quelle  del 
fascio  di  Geli;  alcune  altre  fibre  terminano  nel  nucleo  gracile.  Baramente  un  pie- 
colo  fascio  di  fibre  piramidali  corrispondenti  a  quello  circumolivare  si  trova  sul  Iato 
destro  del  bulbo;  in  tal  caso  generalmente  si  ha  da  ambo  i  lati.  Con  V  esame  di  altri 
cervelli  TA.  ha  poi  potuto  confermare  gli  stessi  fatti.  Rebizxi, 

•S.  A.  Fròhlioh,  Beitrag  xur  Kenntniss  des  intraspinalen  Faserverlaufes  eixelner 
kinterer  Riickenmarksfcttrxeln.  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute 
an  der  Wiener  Universitat  »,  H.  X,  F.  Deuticke,  Leipzig  u.  "Wien,  1904. 

Ad   una   giovane   scimmia  PA.  ha  reciso  dal  lato  sinistro  la  5*,  6*  e  7*  radice 
cervicale  e  la  1*  e  2*  toracica   posteriore,  dal  lato  destro  la  6*,  7*  e  8*  cervicale  e 


I 


Anatomia  patologica  501 


la  1*  toracica  posteriore  studiando  poi  il  midollo  col  metodo  di  Marchi  in  rapporto 
alle  degenerazioni  aBoendenti.  Oltre  la  posizione  delle  zone  di  degenerazione,  appar- 
tenenti alle  varie  radici,  studiate  a  vari  livelli,  VA,  fa  notare  ohe  in  corrispondenza 
della  parte  superiore  del  midollo  cervicale  esiste  una  piccola  area  di  degenerazione 
localizzata  lateralmente  ai  comi  posteriori  in  prossimità  della  superficie  del  midollo 
ed  immediatamente  contigua  alla  parto  posteriore  del  fascio  ooreMIare  diretto.  L'A. 
riserva  a  dimostrazioni  ulteriori  di  confeimare  se  queste  fibre  provengono  realmente 
dallo  radici  posteriori  o  ho  invece  si  tratti  di  un  fatto  imputabile  alla  tecnica  opera- 
toria. Catòla. 


A.natoniia  patologica. 

4   O.    Oronaon,  Des  sclerose^  eombinée»  de  la  moelle.  —  Opuscolo  di  pag.  170 
con  illustrazioni  o  tavole.  Parigi,  Steischerl  odit.,  1903. 

Il  prosento  lavoro  ò  dedicato  allo  studio  dello  sclerosi  combinato  acquisito,  che 
comprendono  vari  tipi,  di  ciascuno  dei  quali  viene  discussa  la  sintomatologia,  la  dia- 
gnosi, r  eziologia,  P  anatomia  patologica  e  da  ultimo  la  patogenesi. 

Il  primo  capitolo  tratta  dello  sclorosi  combinate  tabeticho.  Esse  si  distinguono  per 
i  segni  classici  della  tabe,  ai  quali  si  aggiunge  una  trìade  sintomatica  che  comprende 
il  camminare  strascicando  gli  arti,  la  paraplegia  od  il  segno  di  Babinski.  A  c|uesti 
disturbi  talora  si  uniscono  il  fenomeno  di  8 1  rum  peli  ed  i  dolori  crampoidi. 

Air  autopsia  il  midollo  appare  sottile,  piatto  o  losangico,  e  col  microscopio  si 
mettono  in  evidenza  lesioni  sclerotiche  dei  cordoni  laterali  e  posteriori  :  tali  altera- 
zioni possono  e8^ere  sistematiche  o  pseudosistematiche  ;  queste  ultime  sono  le  più 
frequenti,  e  ad  esse  si  può  applicare  la  teoria  linfatica  di  Marie  e  Guillain. 

Le  sclerosi  combinate  nella  paralisi  generale  sono  frequenti.  La  loro  sintomato- 
logia è  oscura  ;  spesso  vi  si  ritrovano  i  sogni  della  tabe,  raramente  questi  si  accom- 
pagnano ai  sintomi  delle  lesioni  piramidali.  Le  parti  colpite  sono  le  postero-laterali  e 
le  posteriori  del  midollo  in  rapporto  con  localizzazioni  primitive  del  midollo,  o  con 
una  encefalite  primaria  o  con  alterazioni  delle  meningi  spinali  e  del  sistema  linfatico. 

Lo  sclerosi  combinate  spasmodiche  offrono  aspetti  clinici  diversi:  talvolta  i  sin- 
tomi della  tabe  si  presentano  insieme  a  quelli  spasmodici  ;  talaltra  la  paraplegia 
spasmodica  è  congiunta  ad  alcuni  sintomi  atassici  non  caratteristici  della  tabe  ;  op- 
pure la  forma  è  atasso-cerebello-spasmodica  o  paraplegico-spasmodica  o  con  carat- 
teri della  mielite  sifilitica  di  Erb.  I^a  diagnosi  ne  è  difficile.  I^  lesioni  seguono  un  pro- 
cesso identico  a  quello  delle  sclerosi  combinate  tabeticho,  ovvero  assumono  T  aspetto 
di  sclerosi  combinate  primitive,  di  sclerosi  combinate  vascolari,  di  sclerosi  combinate 
da  mielite  trasversa  interstiziale. 

I  vecchi  possono  presentare  una  paraplegia  spasmodica  insieme  a  fenomeni  ta- 
betici  0  cerebellari^  e  le  autopsie  fanno  derivare  questa  sindrome  da  una  sclerosi 
combinata  da  arteriosclerosi. 

Nell'anemia  perniciosa  si  ha  alle  volte  il  quadro  sintomatico  di  una  psedo-tabc. 
Le  lesioni  dipendono  da  una  sclerosi  nevroglica  primitiva  sistematica  o  da  emorragie  od 
edemi. 

{Telia  pellagra,  noli'  ergotismo,  nel  latirismo  e  nelle  cachessie  si  osservano  spesso 
i  sintomi  di  una  pseudo-tabe  o  di  una  paraplegia  spasmodica.  Ijo  lesioni  midollari 
assommigliano  a  quello  delP  anemia  pemioiosa. 
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Rimangono  da  ultimo  le  sclerosi  a  decorso  subacuto,  nelle  quali  in  pochi  mesi  si 
passa  da  una  paraplegia  spasmodica  leggiera  ad  una  paraplegia  grave  con  anestesia 
accentuata ,  ed  in  fine  ad  una  paraplegia  flaccida  con  segno  di  Babinski  o  atrofia 
muscolare.  Questa  infermità  è  sovente  in  rapporto  con  V  anemia,  e  si  confonde  con 
la  sclerosi  in  placche  nella  sua  forma  spinale  e  subacuta.  Lo  lesioni  sono  molto  ac- 
oentuato  nel  midollo  dorsale,  e  colpiscono  la  sostanza  bianca  della  regione  postero- 
laterale  e  talvolta  delP  anteriore  ;  si  nota  anche  uno  stato  vacuolare  della  sostanza 
midollare. 

Quanto  alla  patogenesi  delle  sclerosi  combinato  conviene  distinguere  lo  sclerosi 
combinate  sistematiche  da  quelle  pseudosistomatiche  :  le  prime,  se  di  origine  esogena, 
derivano  da  lesioni  dei  gangli  spinali  o  delle  radici  posteriori;  se  di  origine  endogena 
nascono  da  alterazioni  cellulari,  cerebrali  o  spinali  ;  le  seconde  sono  consecutive  a  le- 
sioni vascolari,  meningee  o  linfatiche. 

Una  lunga  serie  di  storie  cliniche  segno  a  conferma  della  indipendenza  e  dogli 
speciali  caratteri  delle  varie  sclerosi.  Pariani. 

5.  W.  G.  Spillar,    A  case  of  intense  and  general  musctUar  atropky  caused  hy 

enccphalomyelitis,  —  «  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  »,  Voi.  II,  n.  I,  1904. 

Una  ragazza  epilettica,  nata  da  padre  alcoolista  e  probabilmente  sifilitico,  presentò 
progressivamente  una  diminuzione  gravissima  delle  forze  fisiche  e  mentali  con  })aralisi 
spastica  e  atrofia  notevolissima,  senza  alcun  sintoma  di  affezione  acuta.  Le  gambe 
presentavano  nella  loro  parte  media  circa  11  centimetri  di  circonferenza,  le  coscie  14, 
gli  avambracci  e  le  braccia  in  media  circa  9  centimetri.  Il  tronco  era  tutto  atrofiz- 
zato. Quosti  i  soli  dati  che  fu  possibile  ottenere. 

Air  indagine  necroscopica  si  rilevò  edema  del  cervello  e  del  midollo  spinale.  In- 
tonsa infiltrazione  di  cellule  rotonde  intorno  ai  vasi,  nella  sostanza  grigia  e  bianca  e 
n(>lla  pia  madre,  atrofìa  e  scomparsa  di  cellule  nervose,  lieve  degenerazione  di  fasci  di 
fibre.  Tali  alterazioni  erano  diffuse  a  tutto  V  asso  cerebro-spinale,  e  più  o  meno  gravi 
secondo  le  varie  parti.  I  muscoli  istologicamente  presentavano  segni  di  atrofia,  i  nervi 
periferici  apparivano  sani.  Nelle  sezioni  colorate  non  si  osservavano  microrganismi. 

Questo  quadro  anatomico  di  encefalomìelite,  il  quale,  contro  la  norma,  non  ha  rap- 
porto con  una  affezione  acuta,  probabilmente  si  deve  attribuire  alla  sifìlide  ereditaria 
che  può  manifestarsi,  e  con  estrema  gravità,  anche  neir  individuo  che  ha  oltrepa.ssato 
r  età  pubere. 

É  degna  di  nota  V  intensità  e  V  estensione  del  processo  infiammatorio  e  la  gravità 
dcir  atrofia  generale  che  è  molto  strano  per  un  certo  tempo  fossero  compatibili  con 
r  esistenza  in  vita.  L^  edema  del  midollo  spinalo  era  inoltre  gravissimo. 

Rebixxi. 

6.  A.  laxnuoopulo.  Multiple   Osteome   dee    Oehims,  •—  «  Arbeitcn  aus  dem  Noa- 

rologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitat  »,  U.  X,  F.  Deuticke,  I^eipzig 
u.  Wien,  1904. 

In  un  individuo  di  29  anni  in  cui  era  stata  fatta  diagnosi  di  emiplegia  cerebrale 
infantile  destra  (polioencefalite  acuta)  con  epilessia,  furono  riscontrati  all^  autopsia 
4  ostoomi  della  sostanza  cerebrale  ;  3  nelP  emisfero  sinistro  ed  1  nelP  emisfero  destro, 
varianti  in  grossezza  da  una  fava  ad  una  mandorla.  Questi  tumori  erano  ben  visibili 
nel  taglio  orizzontale  a  livello  dei  gangli  della  base.  La  sostanza  bianca  del  centro 
semiovale  sinistro  era  per  larga  parte  occupata  da  una  ciste.  Quest'  osservazione  com- 
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prova  pionamonto  V  osattozza  del  concetto  che  aveva  V irchow  8U  questo  formazioni 
considerandole  non  come  tumori  ossificati  o  calcificati,  ma  come  veri  osteomi  di^ìen- 
denti  da  un  processo  di  encefalite  cronica.  Vaiola. 

7.  Z.  Messlngr,  Dret   Falle    voti  PorencephcUie,  -~  «  Arbeiten   aus  dem  Neurolo- 

gischon  Institute  an  der  Wiener  Universitiit  »,  H.  X,  1904. 

I  tre  casi  di  porencefalia  riportati  dalPA.  e  minuziosamente  studiati  dal  punto  di 
vista  anatomo-patologico,  dimostrano  ancora  una  volta  che  la  porencefalia  non  ò  un 
processo  peculiare,  a  sé,  ma  che  è  il  resultato  di  svariati  processi  anatomo-patologici. 
Il  1<>  caso  è  un  esempio  di  porencefalia  congenita  conseguente  a  idrocefalo  interno; 
gli  altri  due  di  porencefalia,  sopraggiunta  dopo  il  parto  sìa  per  trauma  (2^  caso),  sia  in 
seguito  a  rammollimento  e  ad  infì^.mmazione  (3^  caso).  Data  questa  variabilità  del- 
r  elemento  eziologico  non  è  giustificata  la  divisione  che  fa  Kahlden  della  porencefalia 
in  porencefalia  congenita  ed  in  porencefalia  acquisita.  Tutti  i  casi  di  porencefalia  (sia 
congenita  che  acquisita)  debbono  la  loro  esistenza  alle  seguenti  cause  :  alterazioni  cir- 
colatorie, processi  encefalitici  ed  encofalomalacici.  La  porencefalia  da  idrocefalo  occu])a 
un  posto  a  parte  solo  apparentemente.  Infatti,  oltre  la  sottigliezza  della  parete  emisfe- 
rica, deve  entrare  in  giuoco  un  altro  fattore  che  molto  probabilmente  non  è  altro  che 
uno  dei  fattori  già  ricordati,  perchè  non  ogni  idrocefalo  ha  per  conseguenza  la  forma- 
zione di  pori. 

Con  questa  conclusione  si  arriva  a  spiegare  la  patogenesi  della  porencefalia  ricor- 
rendo a  processi  patologici  noti,  senza  tirare  in  campo  la  vaga  espressione  :  arresto 
di  sviluppo.  Catòla. 

8.  F.  Burzio,    Ricerche  suW  anatomia  patologica  del  Morbo  di  Parkinson,  — 

*  Annali  di  Freniatria  *,  Voi.  XIU,  fase.  4,  1903  e  Voi.  XIV,  fase.  1,  1904. 

L^  indagine  anatomica  è  rivolta  allo  studio  delle  varie  parti  del  sistema  nervoso  e 
di  alcuni  muscoli  di  due  malati  che  presentarono  in  vita  i  sintomi  caratteristici  del 
morbo  di  Parkinson.  Di  entrambi  vennero  esaminati  la  corteccia  dello  circonvolu- 
zioni frontali  e  parietali  ascendenti,  quoUa  del  cervelletto,  i  peduncoli  cerebrali,  la 
protuberanza  ed  il  bulbo,  il  midollo  spinale,  le  radici  anteriori  e  posteriori  ed  il  nervo 
cubitale:  del  secondo  anche  i  gangli  intervertebrali.  Dei  muscoli,  quelli  cubitali  e 
dcir  eminenza  tonar,  vennero  pure  osservati  al  microscopio. 

Col  metodo  di  Nissl  furono  trovati  fenomeni  reattivi  e  degenerativi  assai  dif- 
fusi e  di  varia  intensità  nelle  diverse  regioni;  leggerissimi  sempre  nel  cervelletto, 
meno  leggeri  nei  gangli  intervertebrali,  di  mediocre  intensità  negli  elementi  delle 
(jirconvoluzioni  frontali  e  parietali  ascendenti  del  primo  caso,  di  intensità  maggiore 
nelle  cellule  delle  circonvoluzioni  motorie  e  prefrontali  del  secondo,  ed  infine  più 
avanzati  in  vari  gruppi  cellulari  della  sostanza  grigia  spinale  d'  ambo  i  soggetti.  Col 
metodo  di  Golgi,  applicato  allo  studio  delle  circonvoluzioni  frontali  anteriori  e  fron- 
tali e  parietali  ascendenti,  apparvero  segni  di  atrofia  e  di  vacuolizzazione  del  corpo 
cellulare  e  modificazioni  patologiche  dei  dendriti.  Nei  gangli  intervertebrali  erano  evi- 
denti anche  fatti  di  neuronofagia. 

Col  metodo  di  Weigert  venne  messa  in  evidenza  una  degenerazione  delle  fibre 
mieliniche  nella  corteccia  delle  circonvoluzioni  frontali  e  parietali  ascendenti,  profonda 
e  diffusa  nelle  fibre  orizzontali,  minore  nelle  raggiate.  Nel  midollo  del  primo  caso  ri- 
sultavano lesi  i  cordoni  posteriori,  con  prevalenza  delle  lesioni  dei  fasci  di  Goll 
nella  regione  cervicale.  Nel  midollo  del  secondo  caso,  trattato  col  carmallume  e  colla 
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nigrosina,  si  notava  un  liovo  grado  di  atrofia  di  molte  fìbro  dei  fesoi  piramidali  cro- 
ciati, dei  fasci  di  Ooll  e  di   Burdach. 

Quanto  al  tessuto  interstiziale  ed  ai  vasi  TA.  osservò  una  lieve  ipertrofia  della 
ncvroglia  nelle  zone  di  alterazione  delle  fibre  nervoso  spinali;  le  pareti  vasali  mostra- 
vano lesioni  spiccato  noll^  istnio  encefalico,  rare  e  di  poco  conto  nel  midollo.  Nei  mu- 
scoli colpiti  dal  tremore  e  dalla  rigidità  non  mancavano  note  evidenti  di  miosite  in- 
terstiziale air  inizio. 

L^  A.  aggiunge  numerose  considerazioni  intorno  alla  patogenesi  del  morbo  di 
Parkinson  ed  ai  rapporti  fra  il  quadro  clinico  e  T  anatomopatologico. 

Partani. 

9.  8.  A.  Kinrder  Wilson  and  O.  Orouzon,  A  case  of  senile  eombined  sclero- 

8Ì8  of  the  spinai  card.  —  «  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  » ,  Voi.  U. 
n.  6,  1904. 

Un  uomo  di  68  anni  si  presentava  per  la  prima  volta  alla  osservazione  cli- 
nica in  condizioni  generali  già  molto  scadenti  e  con  piaghe  da  decubito;  aveva  in- 
continenza delle  urine  e  dello  feci.  Per  lungo  tempo  pare  che  avesse  avuto  disturbi 
della 'deambulazione.  Alla  autopsia  il  midollo  spinale  apparve  molto  sottile,  le  radici 
anteriori  e  posteriori  pure  assottigliate,  le  meningi,  posteriormente,  inspessite,  più  che 
altrove  nella  parte  superiore  della  regione  dorsale.  Istologicamente  si  rinvenne  una 
sclerosi  combinata  dei  cordoni  laterali  e  posteriori.  Nei  primi  la  sclerosi  si  estendeva 
dalla  regione  lombare  fino  al  bulbo  col  suo  massimo  nella  regione  dorsale  superiore 
e  occupava  la  zona  dei  fasci  piramidali  esten  Icndosi  poco  verso  la  periferia,  eccetto 
su  una  piccola  sezione  del  midollo.  Nei  cordoni  posteriori  incominciava  dai  segmenti 
dorsali  inferiori  e  cresceva  andando  in  alto,  spingendosi  fino  al  bulbo  ;  era  circoscritta 
ai  fasci  di  GoU  e  alla  zona  più  ventrale.  Per  la  loro  localizzazione  questo  sclerosi 
apparivano  sistematizzate.  Non  si  avevano  lesioni  delle  cellule  delle  corna  anteriori,  né 
dei  vasi;  nò  delle  radici  spinali. 

L  notevole  il  caso  per  la  dimostrazione  anatomica  di  una  lesione  si stenuiti zzata, 
quale  nella  scarsa  letteratura  che  riguarda  l'anatomia  di  questa  forma,  clinicamente 
abbastanza  conosciuta,  non  appare.  Generalmente  si  era  attribuita  la  lesiono  ad  al- 
terazioni vasali.  Notevole  l'assenza  di  disturbi  cerebrali. 

In  fine  gli  AA.  cercano  di  identificare  una  zona  di  sclerosi  osservata  nella  |)artc 
mediana  dei  cordoni  posteriori,  specialmente  alla  regione  dorsale,  in  forma  di  ferro 
di  lancia,  situata  in  senso  antoro-posterioro  con  la  punta  rivolta  dorsalmente.  lii- 
sulta  che  tale  zona,  la  quale  scompare  nella  regione  cervicale  inferiore,  non  corri- 
s|K>nde  a  nessun'  altra  sinora  descritta.  Rebixxi, 

10.  A.  F.  Tred^old,  Disseminated  sclerosis.  An  account  of  the  microòcopical 
examination  of  three  cases  with  some  ohservations  on  the  pathogenesis  ofthc 
diseaae.  —  «  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  » ,  Voi.  II,  n.  7. 

L' A.  riferisce  la  storia  clinica  di  tre  casi  tipici  dei  quali  il  primo  aveva  pre- 
sentato la  forma  spastica  paraplegica  ed  era  durato  8  anni,  il  secondo  la  forma  di 
mielite  tras versa  ed  era  durato  3  anni,  il  terzo  la  forma  corebeUare  con  una  durata 
di  15  mesi.  Descrive  poi  il  reperto  anatomico  macroscopico  ottenuto  in  ogni  caso,  ri- 
levando specialmente  la  localizzazione  delle  placche  di  sclerosi.  Poi  tratta  diffusa- 
mente della  indagine  istologica  eseguita  con  tutti  i  mezzi  della  tecnica  moderna  su 
oltre  500  sezioni  prose  in  ogni  caso  da  tutte  le  regioni  del  sistema  nervoso.  Ila  eoo- 
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dotto  i' esame  particolarmente  sul  tessuto  di  sclerosi,  sulle  fìbi*e  e  le  celiale  nenose, 
i  vasi,  le  membrane  e  il  comiettivo  interstiziale.  Per  T esito  delle  indagini  e  della 
discussione  giunge  alle  seguenti  conclusioni  che  rigiuurdano  la  psitogenesi  della  scle- 
romi in  placche.  L' alterazione  iniziale  avviene  nella  mielina  che  si  rigonfia,  poi  de- 
genera in  grasso  e  viene  riassorbita  ;  tale  alterazione  può  aversi  ovunque,  anche  nei 
nervi  periferici  e  costitnitoai  un  focolaio  di  essa,  quest^  ultimo  si  estende  in  senso  cen- 
trifugo; clinicamente  si  osservano  cristalli  di  colina  nel  sangue.  I  cilindrassi  persi- 
stono |>er  un  certo  tempo,  poi  si  rigonfiano,  divengono  varicosi  o  vanno  in  preda  ad 
atrofìa  semplice  e  infine  seompaiono.  A  queste  distruzioni  segue  la  proliferazione  delia 
nevroglia  ohe  produce  le  placche  di  sclerosi  e  perciò  questa  deve  esser  considerata 
secondaria;  i  focolai  hanno  differenti  gradi  di  consistenza,  dal  molle  e  gelatinoso  al  dui-o 
e  denso  secondo  la  loro  età  e  lo  sviluppo  cui  giunse  la  nevroglia.  Alla  completa  in- 
terruzione delle  fibre  nervose  segue  la  degenerazione  seoondaha  che  se  si  indaga  )>er 
tempo  si  rileva  col  metodo  di  Marchi,  mentre  più  tardi  è  difficile  porla  in  evidenza  causa 
la  sclerosi  interstiziale.  Da  queste  alterazioni  i  sintomi  gravi  di  moto  e  di  senso  che 
ai  ossci'vano  negli  stadi  avanzati  della  malattia.  Ijd  oellulo  nervose  non  presentano 
alterazioni  acute,  sono  cariche  di  pigmento  e  negli  stadi  avanzati  sono  preda  di  atro- 
fia cronica,  probabilmente  secondaria  alla  distruzione  del  cilindrasse.  Le  alterazioni 
vasali  che  talora  avvengono  debbono  essere  eonsiderate  semplicemente  secondarie  o 
<;oncomitanti.  Il  quadro  patologico  fa  pensare,  per  quanto  non  vi  siano  prove,  alla 
presenza  di  una  tossina  nel  circolo,  causa  della  malattia;  la  predisposizione  può  es- 
sere ereditaria  o,  più  frequentemente,  può  provenire  da  qualche  condizione  patologica 
o  btato  fisiologico  antecedente.  In  fine  bisogna  ricordare  che  alcuni  casi  di  focolai 
molteplici  di  sclerosi  consecutivi  a  rammollimenti  o  alterazioni  vasali  sifilitiche  pos- 
sono rassomigliar  molto  per  il  quadro  clinico  alla  sclerosi  in  placche;  ma  si  ha  una 
assoluta  differenza  allMndagine  istologica.  «  Bebixni. 

19'eTTopatologia. 

1 1 .  H.  Hopi>e,  A  clinical  and  pathological  coniribution  to  the  stady  of  the  cen- 
trai localixation  of  the  sensory  traet.  —  «  The  Journal  of  nervous  and  mental 
disease  »,  n.  5,  1904. 

Prendendo  in  esame  lesioni  del  talamo,  lesioni  delParea  irrigata  dalla  arteria 
cerebrale  mediana  e  tumori  corticali  e  subcorticali  della  regione  rdandica,  in  tutto 
IM  casi,  cerca  di  portar  luce  sul  decorso  e  sulla  terminazione  corticale  delle  fibre  di 
senso  con  lo  studio  del  talamo  e  del  neurone  talamo-corticale  e  cortioo-talamico  che 
se  sono  anatomicamente  abbastanza  conosciuti,  fisiologicamente  danno  luogo  a  molte 
controversie.  Discussi  i  risultati  e  le  opinioni  degli  altri  autori,  specialmente  riguardo 
alla  distinzione  fra  aree  psicomotorie  e  sensorie  o  alla  loro  fusione,  è  condotto  dallo 
studio  dei  propri  casi  ad  affermare  quanto  segue.  Il  rammollimento  della  corteccia  che 
appartiene  all'area  irrigata  dalla  arteria  cerebrale  mediana  produce  oltre  l'emiplegia 
completa  una  completa  emianestesia.  La  degenerazione  cronica  e  atrofia  delKarea  ro- 
landica  inferiore,  avutasi  in  seguito  a  trombosi  di  una  branca  della  detta  arteria,  non 
fu  seguita  da  una  perdita  permanente  della  sensibilità  nella  faccia  e  nel  braccio  sul 
lato  opposto.  I  tumori  che  distruggono  la  enrteccia  e  le  regioni  sotto  corticali  della 
zona  motrice  spesso  producono  disturbi  subiettivi  della  sensibilità,  cioè  dolori  e  pare- 
stesie, ma  non  danno  che  lievi   alterazioni   direttive   della   sensibilità   generalmente 
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sproporzionate  alla  gravità  del  disturbo  motorio .  Siccome  nel  maggior  numero  dei  casi 
di  lesioni  della  zona  motrice  corticale  o  delle  vie  piramidali  è  noto  che  non  si  hanno 
alterazioni  della  sensibilità  e  nei  casi  rimanenti  se  ne  hanno  di  lievi  e  non  propor- 
zionate al  disturbo  motorio,  si  deve  ritenere  che  lo  vìe  sensitive  e  i  centri  corticali 
sensitivi  non  sono,  almeno  per  Tuomo,  identici  alle  vie  e  ai  centri  motori,  contro 
r opinione  di  Munk,  Flechsig  e  altri.  In  vece  l'A.  confermerebbe  T opinione  di 
Monakow,  che  la  sensibilità  generale  del  corpo  ha  una  rappresentazione  bilaterale 
e  che  le  impressioni  possono  raggiungere  la  corteccia  per  mezzo  di  vio  vicarie  se  h" 
vie  usuali  furono  distrutte.  Ritiene  che  le  principali  aree  corticali  della  sensibilità, 
almeno  per  il  dolore  e  la  temperatura  occupino  la  porzione  anteriore  del  lobo  parietale, 
mentre  la  sensibilità  tattile  e  muscolare  occuperebbe  la  zona  rolandica.  Eiguardo  al 
neurone  talamo-corticale  risulta  da  un  lato  che  le  distruzioni  acute  del  talamo  o  della 
corona  raggiata  fra  di  esso  e  la  corteccia  danno  emianestesia,  il  qual  fatto  conferme- 
rebbe r attributo  di  una  conduzione  sensitiva  nel  neurone  talamo-corticale.  Ma  d'altra 
parte  le  distruzioni  croniche  delle  stesse  regioni  non  danno  disturbi  della  sensibilità. 
Quest'ultimo  fatto  sarebbe  spiegabile  mercè  la  teoria  suddetta  di  Monakow. 

Rebixxi. 

12.  Or.  Alexander  und  L.  v.  Frankl-Hoohwart,  Ein  Fall  eon  Aeusticustumor. 
—  «  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitat  :. 
H.  X,  1904. 

Si  tratta  di  un  neuro-fibroma  sviluppatosi  a  carico  delle  guaine  fibrose  dell*  acu- 
stico alla  base  del  cervello  e  propagantesi  fino  neir  apparecchio  uditivo  intemo  :  il  gan- 
glio spirale  e  il  nervo  cocleare  erano  atrofici  e  degenerati  :  così  pure  l'organo  di  Corti 
e  la  stria  vascolare.  Il  tumore  aveva  un  diametro  di  circa  2  cent,  e  comprimeva  il 
peduncolo  dell'  emisfero  cerebellare  sinistro.  La  sintomatologia  presentata  dal  paziente 
era  in  breve  la  seguente  :  inizio  della  malattia  nel  febbraio  del  1902,  con  qualche 
incertezza  di  andattira.  Pochi  giorni  dopo,  in  seguito  ad  una  ferita  per  caduta  in  cor- 
rispondenza dell'  occipite,  si  manifestarono  gravi  vertigini  con  vomito  e  cefalea.  Il 
malato  era  psìchicamente  debole  e  divenne  poi  demente.  I  movimenti  degli  occhi 
erano  limitati  in  alto  e  lateralmente  con  nistagmo.  Più  tardi  una  neurite  ottica  bilate- 
rale, iperestesia  del  1^  e  2<^  ramo  del  quinto  paio  di  sinistra  e  paralisi  dei  muscoli  ma- 
sticatori di  questo  stesso  lato.  All'  orecchio  sinistro  segni  di  ipoacusia  d'  origine  ner- 
vosa. Paresi  del  VII  sinistro  o  del  velopendolo  pure  dal  lato  sinistro.  Riflesso  dell'ugola 
abolito  a  sinistra.  Impossibilità  di  mantenersi  in  piedi,  tendenza  a  cadere  verso  sini- 
stra. Riflessi  tendinei  vivaci,  più  vivaci,  a  sinistra  che  a  destra.  Tendenza  progressiva 
della  sintomatologia  ad  aggravarsi  con  comparsa  di  deliqui  e  cloni. 

L'A.  paragona  il  proprio  caso  con  altri  pubblicati  in  letteratura  e  conclude  afi^er- 
mando  che  in  generale  è  facile  diagnosticare  i  tumori  dello  spazio  ponto-cerebello- 
midoUare.  Catòla. 

13.  A.  Fuchs,  Ein  Fall  von  sogenanntcìi  Hydrocephalus  intemus  (betm  Enrath- 
senen)  und  Beitrag  xur  Lehre  von  den  objektireti  Kopfgeràusehen.  —  €  Arbeiten 
aus  dem  Neurologischen  Institute  an  der  Wiener  Universitat  »,  H.X,  F.  Deuticke. 
Leipzig  u.  AVien,  1904. 

Una  donna  di  34  anni  soffriva  da  circa  3  anni  di  dolore  dì  testa,  dolore  ohe  n^Ii 
ultimi  tempi  andò  aumentando  d' intensità,  accompagnandosi  di  quando  in  quando  con 
vomito  e  vertigine.  A  questi  fenomeni  se  ne  aggiunsero  altri,  quali  rumore  di  soffio 


Sevropntoìoqia  507 


negli  orecchi,  leggero  esoftalmo  bilaterale,  papilla  da  stasi  bilaterale,  aumento  della 
frequenza  del  polso,  tremore  vibratorio  delle  dita,  con  tendenza  a  progressivo  aggrava- 
mento. La  vertigine  divenne  poi  gravissima  ;  di  più  comparvero  atrofia  del  nervo  ottico 
e  paralisi  degli  sfinteri.  Esito  letale  improvviso.  La  diagnosi  portava  :  aneurisma  in- 
tracranioo.  L'  autopsia  fece  rilevare  un  idrocefalo  interno  cronico  con  forte  dilatazione 
dei  ventricoli  laterali  e  del  terzo  ventricolo.  L' ependi  ma  conteneva  granuli  delicati,  il 
plesso  coroideo  del  quarto  ventricolo  presentava  inspessimenti  ed  aderenze.  Secondo 
VX.  molti  casi,  simili  a  questo  da  lui  riportato,  si  trovano  nella  letteratura  confusi 
con  r  aneurisma  endocranico.  Il  ronzio  agli  orecchi,  \^t  quanto  risulta  da  molte  altre 
osservazioni  e  particolarmente  da  quella  di  Oppenheim,  rappresenta  un  sintomo 
quasi  costante.  Per  quanto  si  riferisce  alla  diagnosi  differenziale  tra  idrocefalo  e  aneu- 
risma, si  deve  tener  conto  della  successione  nel  decorso  del  rumore  de^li  orecchi  al 
dolore  di  testa.  Nel  dubbio  la  papilla  da  stasi  parla  contro  T  aneurisma.        Catòla, 

14.  S.  A.  Kinnier  "Wilson,  The  stale  of  the  eye  museles   in  organie  hemiple- 
già.  —  *  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  »,  Voi.  II,  n.  4,  1904. 

Contro  r  opinione  antica  ora  si  ammetterebbe  che  quando  è  paralizzato  per  le- 
sione cerebrale  il  facciale  inferiore,  lo  è  anche  in  un  certo  grado  il  superiore.  Inoltre 
in  alcuni  casi  di  emiplegia  organica  è  stato  descritto  un  certo  grado  di  ptosi  della  pal- 
pebra superiore  nel  lato  paralizzato,  attribuita  a  lesione  deir  oculomotore  al  di  sopra 
dei  nuclei.  Infine  Mirallié  e  Dose  la  ux  hanno  cercato  di  dimostrare  che  anche  tutti 
i  piccoli  muscoli  delP  occhio  nel  lato  paralizzato  sono  alquanto  lesi  e  tale  lesione  è 
direttamente  proporzionale  a  quella  del  facciale  superiore. 

Quest^  ultima  proposizione  V  A.  ha  voluto  controllare  esaminando  prima  alcuni  in- 
dividui normali,  poi  alcuni  emiplegici,  coi  metodi  già  usati  da  Mirallié  e  Desclaux. 
(Jonolude  che  il  metodo  dei  prismi  non  dà  risultati  soddisfacenti  per  la  dimostrazione 
di  una  paralisi  o  paresi  oculare  unilaterale  nella  emiplegia  organica.  Con  questo  me- 
todo negli  individui  normali  si  possono  rilevare  differenze  nella  forza  dei  muscoli  omo- 
loghi dei  due  occhi.  Nei  casi  di  emiplegia  le  differenze  non  sono  necessariamente  mag- 
giori e  non  è  giustificato  il  ritenere  che  le  differenze  in  questi  casi  si  debbono  attribuire 
al  fatto  morboso.  Nella  emiplegia  isterica  le  differenze  possono  essere  notevoli.  Non  vi 
ò  un  rapporto  necessario  fra  la  condizione  dei  muscoli  oculari  e  il  grado  di  paralisi 
del  facciale  superiore.  Si  hanno  in  fine  ragioni  anatomiche  e  fisiologiche  per  dubitare 
della  possibilità  di  paralisi  oculari  unilaterali  di  origine  cerebrale.  Nebixzt. 

15.  8.    Mirooli,  Le  coree   dai  moderni  punti  di  vista.  —  «  (razzetta  degli  Ospe- 
dali e  delle  Cliniche».  1904. 

L^  A.  prende  da  prima  in  esame  i  reperti  anatomici  e  batteriologici  degli  osser- 
vatori nella  corea  reumatica,  ed  enumera  le  varie  cause  che  possono  condurre  ad  un 
resultato  negativo,  pure  essendo  la  corea  reumatica  da  attribuirsi  ai  microrganismi 
produttori  delle  altre  forme  reumatiche.  Quanto  agli  esperimenti  di  laboratorio,  per- 
chè essi  abbiano  valore,  non  è  necessario  che  le  inoculazioni  producano  gli  stessi  fe- 
nomeni della  tipica  corea  umana,  essendo  la  corea  variabile  e  polimorfa  e  mancando 
negli  animali  i  fatti  psichici  coreici.  Quindi  malgrado  qualche  eccezione  o  diversità 
apparente  di  sintomi,  risultano  bone  dimostrati  i  fattori  eziologici  della  corea  reu- 
matica. 

Quanto  alla  importanza  del  fattore  psichico  nella  produzione  della  corea,  VA.  la 
riconosce  massima  nelP  età  infantile,  in  cui  è  maggiore  V  impressionabilità  e  la  man- 
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€a]iza  di  critica  di  fronte  ai  pericoli.  Il  fattore  psichico  non  deve  però  farci  dimenti- 
ijare  quello  rettmatico,  che  qaasi  sempre  coesiste  o  viene  spesso  rafforzato  e  messo 
in  evidenza  dal  primo. 

I  disturbi  psichici  possono  avere  nella  corea  un  valore  semeiologico,  e  T  A.  enu- 
mera parecchie  osservazioni  cliniche  in  appoggio  della  sua  tosi.  Cosi  nelle  forme  reu- 
matiche prevarrebbe  V  eccitabilità  unita  ad  un  certo  grado  di  perversione  affettiva  : 
nelle  dcgeneiative,  V  indebolimento  delle  facoltà  psichiche;  nelle  psico-traumatiche, 
la  tendenza  alla  tristezza  ed  alia  melaaoolia. 

Vengono  ultime  alcune  considerazioni  intorno  alla  patogenesi  delle  coree.  1/  A. 
non  solo  ammette  il  concetto  clinico  unitario  di  Murri  fra  i  tic,  i  policloni  e  le  cip- 
ree, nui  accoglie  e  conferma  la  teoria  di  Maudsley  e  di  Bechterew  intomo  alla 
parentela  della  epilessia  e  della  corea  volgare.  Circa  la  sede  in  cui  agiscono  le  cause 
e  si  originano  i  sintomi  della  corea,  T  A.  vi  comprende  la  zona  rolandica,  i  gangli 
della  base,  la  sostanza  grigia  del  midollo  spinale  ;  zone  in  cui  le  varie  cause  agiscono 
in  modo  diverso,  ed  i  fatti  morbosi  che  ne  risultano  si  manifestano  con  particolnri 
caratteri.  Paviani. 

10.  R.  T.  'Wllliaxnson,   Hereditary  syphilitic  tabes  (jurenile  tabes).  —   -  Koviow 
of  Nourology  and  Psychiatrj- » ,  Voi.  II,  n.  6,  1904. 

Descrive  tre  casi  di  questa  forma  che  assai  raramente  si  presenta  al  di  trotto 
dei  venti  anni.  Il  primo  caso  e  quello  di  una  Immbina  di  8  anni,  la  quale  presentava 
abolizione  del  riflesso  patellare  e  d'Achille,  dolori  lancinanti,  assenza  dei  ritiessi  in- 
dei  e  atrofìa  primaria  deirottioo.  Inoltre  presentava  una  coroidite  disseminata  comi* 
segno  di  sifilide  congenita.  Il  padre  aveva  sofferto  di  sifìlide  e  in  seguito  presentò 
i  sintomi  di  tabe,  la  madre  aveva  avuto  quattro  aborti.  Il  secondo  è  il  caso  di  un 
bambino  di  13  anni  che  mostrava  gli  stessi  sintomi  di  tabe  più  V  atassia  e  il  feno- 
meno di  Komberg.  Inoltre  aveva  i  denti  incisivi  superiori  intaccati,  con  Taspotto 
tipico  dei  denti  da  sifilide  congenita.  Segni  di  sifilide  nei  genitori.  U  terzo  caso  è 
quello  di  una  bambina  di  17  anni  in  cui  da  7  anni  si  erano  manifestati  i  primi  sin- 
tomi di  tabe.  Presentava  pressoché  lo  stesso  quadro  del  secondo  caso.  Nessun  segno 
di  sifilide  congenita,  ma  il  padre  era  sifilitico  e  la  madre  aveva  avuto  molti  aborti. 
Tutti  e  tre  i  pazienti  erano  ciechi  per  causa  dell^ atrofia  dell'ottico. 

Riassumendo,  in  due  casi  si  avevano  i  segni  di  sifìlide  congenita,  nel  terzo  i|uc- 
sta  era  presumibile,  accertata  la  sifìlide  nel  padre.  Rebixai. 

17.  S.  Barnes,  The  diagnostic  value  of  the  piantar  reflex.  —  «  Review  of  Neuro- 
logi' and  Psychiatry  »,  Voi.  II,  n.  5,  1904. 

Ha  esaminato  2500  pazienti  tra  i  quali  circa  la  metà  presentavano  alterazioni  or- 
ganiche del  sistema  nervoso,  circa  500  disturbi  nervosi  funzionali  e  il  resto  malattie 
generali  esenti  da  sintomi  nervosi  ;  di  circa  150  casi  ha  ottenuto  il  reperto  anatomico. 
Espone  e  illustra  i  seguenti  risultati:  II  sintoma  di  Babinski  nell'adulto  indica  sem- 
pre una  malattia  organica,  per  quanto  possa  il  sistema  piramidale  non  essere  a  tal  punto 
alterata)  da  presentare  lesioni  anatomiche  ;  così  può  apparire  lo  stesso  sintoma  quando 
si  ha  una  notevole  elevazione  della  pressione  intracranica  anche  senza  le  conseguenze  di 
una  lesione  anatomica  del  sistema  piramidale,  per  esempio  neir  idrocefalo,  nella  meningite 
e  nei  tumori  cerebrali,  generalmente  quando  si  giunge  a  uno  stato  comatoso  o  semita 
matoso.  Può  mostrarsi  anche  negli  stati  convulsivi  di  origine  organica,  cioè  nella  epilessia, 
nell^ uremia,  nelle  convulsioni  infantili  e  noli' avvelenamento  stricnico.  Mai  nell'isteria. 
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La  tlessiono  plantare,  che  è  dì  norma  nell'  adulto  sano,  può  avverarsi  nelle  condì* 
zioni  acuto  di  lesione  organica  del  sistema  piramidale  se  poca  parte  della  conduzione 
piramidale  è  interrotta  e  nei  casi  cronici  anche  se  ne  è  interrotta  gran  parte. 

Talvolta,  quando  T  individuo  ha  Tarto  esteso,  si  ottiene  il  sintoma  di  Babinski, 
mentre  quando  lo  ha  nella  positura  indicata  da  Collier,  cioè  oon  la  gamba  e  la  coscia 
alquanto  flesse  e  quest^  ultima  ruotata  alP  estemo,  in  maniera  che  possono  prevalere 
i  flessori,  si  ottiene  la  flessione  plantare  dello  dita  del  piede  ;  questo  fenomeno  si  può 
chiamare  la  posizione  di  equilibrio  della  conduzione  piramidale.  E  segno  di  un  disturbo 
medio  della  conduzione  piramidale  ed  e  un  termine  di  passaggio  fra  la  flessione  plan- 
tare e  il  sintoma  di  Babinski.  La  forza  di  equilibrio  è  minore  nei  casi  di  lesione 
recente  e  acuta  che  in  quelli  di  lesione  lenta,  assolutamente  cronica  fino  dalP  inizio. 
Si  osserva  una  tendenza  costante  neir  adulto  che  presenta  il  sintoma  di  Babinski  a 
tornare  alla  norma,  cioè  alla  flessione  plantare  ;  quanto  più  il  caso  è  cronico  e  minore 
la  lesione  del  sistema  piramidale,  con  tanto  maggiore  rapidità  si  ristabilisce,  a  traverso 
la  fase  di  equilibrio,  la  flessione  plantare,  anche  se  gli  arti  rimangono  paralizzati  e 
contratti. 

La  flessione  dorsale  delle  dita  del  piede  nei  bambini  al  di  sotto  dei  due  anni 
dipende  da  immaturità  del  sistema  piramidale  e  rassomiglia  piuttosto  alla  condizione 
detta  di  eijuilibrio  che  a  quella  che  si  osserva  nello  stato  spastico  completo. 

Il  sintoma  di  Babinski  appare  simultaneamente  con  la  lesione  nel  sistema  pira- 
midale. U  riflesso  non  è  abolito  nella  sezione  trasversa  totale  del  midollo  e  appare 
meno  disturbato  degli  altri  riflessi  nello  shock  nervoso. 

Il  riflesso  plantare  può  essere  assente  nelle  persone  sane  se  il  piede  ò  freddo  o 
umido.  È  anche  spesso  assente  noir  isteria,  nella  polinevrite,  nella  paralisi  in&ntile  e 
nella  tabe  grave. 

NeU^  appendice  PA.  descrive  alcuni  dei  casi  di  cui  si  è  servito.        Rebixxi. 

18.  Q.  Bellisario  La  tachicardia  parossistica  di  natura  epilettica,  —  «  Riforma 
medica  »,  anno  XIX,  n.  9-10,  1903. 

Premessa  una  notizia  sommaria  delle  varie  forme  di  tachicardia,  TA.  passa  ad 
esaminare  i  rapporti  i)0ssibili  fra  P  epilessia  e  la  tachicardia  accessionale,  col  sussidio 
di  osservazioni  tolte  alla  letteratura  medica  e  di  casi  clinici  personali. 

Come  criterio  affermativo  della  natura  epilettica  dell'affezione,  giova  ricercare 
alcuni  fatti,  quali:  P  eredità;  P azione  dei  traumi  fisici  e  psichici;  la  maggior  frequenza 
durante  la  notte;  la  presenza  di  fenomeni  vertiginosi  ;  la  perdita  di  coscienza  preac- 
cessionale  ;  P  innalzamento  della  temperatura,  il  prodursi  nella  tachicardia,  come  nel- 
P  epilessia,  di  alcuni  sintomi  accessori,  quali  P  asma  e  i  disturbi  delle  secrezioni  ;  in- 
fine il  succedersi  di  accessi  convulsivi  e  di  tachicardia.  La  tachicardia  può  così  essere 
collegata  con  P  epilessia  classica  non  solo  per  i  legami  di  affinità  e  di  somiglianza  ohe 
Nothnagel,  Uoffmann,  Rose,  Meixner  ed  altri  ammettono;  ma  anche  per 
ra()porti  di  equivalenza,  nello  stesso  modo  che  certe  sindromi  psichiche,  e  alcune 
forme  di  angina  pectoris,  di  crisi  laringee,  di  vomito,  di  diarrea. 

Rimane  da  interpretare  la  genesi  della  tachicardia  parossistica  di  natura  epilet- 
tica. Esclusa  la  dipendenza  della  tachicardia  da  lesioni  anatomiche  cardiache  e  non 
ammessa  una  genesi  riflessa  da  stimolazione  morbosa  del  vago,  sembra  alPA.  che  la 
migliore  ipotesi  sia  quella  di  uno  stimolo  primitivo  centrale  probabilmente  corticale. 
Con  P  appoggio  di  dati  clinici  e  sperimentali  che  PA.  riporta,  si  può  credere  che  la 
sindrome  parossistica  della  tachicardia,  a  somiglianza  di  altre  manifestazioni   acces- 
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sìonalì  dell' e];iiessia  (digrignare  dei  deuti,  ini>ti  coniugati  dei  bulbi  oculari,  scialorrea, 
minzione  involontaria,  crisi  diarroica),  sia  effetto  nel  suo  insieme  di  uno  stimolo  cor- 
ticale e  che  a  determinarne  il  fenomeno  più  caratteristico,  cioè  T  acceleramento  dei 
battiti  cardiaci,  contribuisca  probabilmente  V  eccitazione  di  territori  corticali  cardio- 
ai  ^celeratori  e  vasodilatatori.  Converrebbe  così  ammettere  anche  \^t  il  ritmo  cardiaco 
un  fattore  corticale,  il  quale,  seguendo  le  leggi  generali,  sarà  di  ordine  più  elevato  del 
fattore  bulbare  e  contrapposto  a  questo. 

L'A.  tratta  da  ultimo  della  prognosi  e  della  Cura  di  (questa  fomia  di  tachicardia. 

Pariani. 

19.  Q.  Zafiraxi,  Siringomielia  ad  inixio  brusco  ed  ematoììn'eiia  cnitrale  traìnun- 
tica. —  «La  Clinica  moderna  *,'  Anno  IX,  n.  20-21,  1903. 

È  la  storia  clinica  di  un  paziente  il  quale,  in  seguito  ad  un  forte  traumatismo 
riportato  al  dorso,  notò  un  indebolimento  degli  arti  inferiori  che  gli  rendeva  incerto 
e  faticoso  il  cammino.  Trascoi*si  pochi  mesi,  comparvero  disturbi  simili  anche  agli 
arti  superiori. 

Attualmente  si  rileva:  agli  arti  superiori,  atrofia  del  tipo  Aran-Duchenne.  e 
dolori  trafittivi  insieme  a  senso  molesto  di  freddo;  agli  inferiori,  paresi  motrice,  rigi- 
dezza, esagerazione  dei  riflessi  tendinei;  all'esame  somatico  complessivo,  dermogra- 
fismo, iperidrosi,  adiposi  sottocutanea,  cedevolezza  dei  legamenti  articolari  e  scabrezze 
dei  capi  ossei,  cifoscoliosi  dorsale. 

Dall'insieme  di  tali  fatti  TA.  è  condotto  alla  diagnosi  di  siringomielia  trauma- 
tica. I  primi  fenomeni  sono  da  ascriversi  ad  una  emorragia  primaria  delle  parti  cen- 
trali del  midollo,  a  ciò  predisposte;  la  sindrome  successiva  siringomielitica  può  es- 
sere collegata  con  quella  dell'  ematomielia.  Altre  osservazioni  dimostreranno  se  una 
ematomielia  centrale  traumatica  può  condurre  alla  scoliosi,  come  il  presente  caso 
sembra  jìrovaro.  Intanto  riceve  una  nuova  conferma  la  ipotesi  secondaria  della  sirin- 
gomielia. Pariani. 

Psichiatria. 

20.  E.  Kraepelin ,    Vergleichende  Psychiafrie.  —  «  Centralbl.  f.  Xervenheilk.  u. 
Psychiatrie  » ,  Juli,  1904. 

In  ricerche  di  psichiatria  comparata  compiute  a  Giava  l'A.  ha  trovato  che  su 
370  alienati  indigeni  non  esisteva  neppure  un  caso  di  paralisi  progressiva  o  di  sifì- 
lide cerebrale,  mentre  su  50  Europei  ne  ha  trovati  otto  casi.  Molto  frequente  vi  è  la 
demenza  precoce,  rara  la  frenosi  maniaco-depressiva;  relativamente  frequenti  stati  che 
con  maggiore  o  minore  verosimiglianza  si  ])08Sono  ascrivere  air  epilessia  psichica.  I^e 
forme  cliniche,  non  ostante  la  completa  analogia  con  quelle  degli  Europei,  presentano 
differenze  degne  di  nota.  Nelle  demenze  precoci  i  sintomi  catatonici  sono  molto  scarsi 
e  così  anche  le  allucinazioni  uditive  :  molto  rari  sono  gli  stati  di  depressione  iniziali  ed 
eccezionali  gli  stati  di  eccitamento  :  le  idee  deliranti  sono  più  scarse  v  sconnesse  ohe 
negli  Europei.  D"  altra  parte  non  si  hanno  di  regola  quelle  gravissime  forme  di  de- 
menza precoce  che  sono  così  frequenti  nei  nostri  manicomi,  ed  anche  a  Giava  tra 
gli  Europei  :  gli  stati  terminali  presentano  per  lo  più  la  forma  di  una  particolare  con- 
fusione con  goffaggine  di  contegno  senza  s))eciali  sintomi  accompagnatori.  Nella  fre- 
nosi maniaco-depressiva  mancano  quasi  completamente  stati  di  prolungata  e  profonda 
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dcpressioue  :  questa  suol  essere  solo  leg^ra  e  transitoria  ;  non  si  notano  mai  idee  de- 
liranti di  colpa.  Ma  anche  la  forma  dell'  eccitamento  maniaco  ha  uno  sviluppo  senza 
confronto  più  povero  ed  uniforme  di  quello  che  noi  siamo  soliti  vedere.  Belativamente 
f refluenti  sono  stati  di  eccitamento  violenti  spesso  ripetentisi,  di  breve  durata,  dei 
quali  la  regolarità  del  decorso  a  poco  a  poco  si  perde.  Nelle  forme  morbose  Amok  e 
Làtah^  credute  proprie  degli  indigeni,  Eraepelin  inclina  a  ravvisare  fenomeni 
isterici  epilettici  e  catatonici:  per  alcuni  casi  di  così  detto  Amok  e  Làiah  egli  lascia 
sospesa  la  questione  se  si  tratti  di  speciali  forme  di  malattia  e  credo  si  possa  anche 
{HMisare  ad  accessi  di  malaria  larvata.  Vedrant. 

21.  Alzheimer,  Dos  Delirium  cUcoholieum,  febrile  Magnan^s.  —  Centralblatt  f. 
Nervenheilk.  und  Psychiatrie  »,  Juli  1904. 

Sopra  160  ammalati  di  deliriurn  tremetis  nel  manicomio  di  Francoforte,  l'A.  ha 
trovato  tre  che  riproducevano  la 'forma  del  delirio  alcoolico  febbrile  di  Magna  n.  La 
storia  di  tutti  tre  i  casi  mostra  larghe  analogie.  Si  trattava  di  uomini  robusti,  fra  30 
^  40  anni:  tutti  bevitori  di  acquavite.  Uno  di  essi  aveva  già  altre  volte  avuto  un 
(ìpliriinn  treìnens  semplice. 

Nessuna  malattia  organica  aveva  preceduto  l'insorgere  della  psicosi  che  si  era 
stabilita  con  forte  inquietudine,  delirio  d'affaccendamento,  vivaci  errori  sensoriali  visivi, 
disorientamento  relativo  all'  ambiente,  vivace  tremore  a  larghe  oscillazioni  e  forte  su- 
dorazione. In  tutti  i  casi  alcune  ore  dopo  l'inizio  dei  sintomi  deliranti  sopravvenne 
un  grave  accesso  epilettiforme  :  si  constatarono  allora  temperature  di  39«>,4,  39<>,6,  40^; 
tutti  i  sintomi  si  fecero  più  gravi  e  la  morte  avvenne  noi  primo  caso  a  cinque  ore, 
nel  secondo  ad  otto,  nel  terzo  a  quattordici  ore  dall'inizio  della  psicosi. 

In  due  oasi  fii  possibile  V  auto])SÌa,  che  oltre  a  una  leggera  atrofia  del  fegato  e  a 
degenerazione  grassa  degli  epiteli  renali,  non  rivelò  nessuna  malattia  degli  organi 
intemi.  Nel  cervello  gravi  alterazioni  :  erano  specialmente  colpite  le  piramidi  di 
Betz:  così  pure  le  cellule  di  Purkinje:  processi  di  proliferazione  nelle  cellule  della 
glia  ;  nella  corteccia  cerebrale  numerose  piccole  emorragie  e  una  degenerazione  parti- 
colarmente grave  dei  capillari.  Nessuna  traccia  di  processi  infiammatori. 

I/A.  afferma  che  in  questi  casi  la  febbre  era  di  origine  cerebrale,  precisamente 
conìe  quella  degli  stati  epilettici  e  di  molti  accessi  paralitici.  Esiste  dunque  un  delirio 
alooolico  febbrile:  non  malattia  a  se,  ma  forma  grave  del  comune  delirium  tremens. 

Vedrani, 

22.  Beichhardt,  Ueber  akute  Qeistesst'&rungcn  nach  Hirnerschilttenmg . —  «  AUgeni. 

Zeitschr.  f.  Psychiatrie  »,  LXI,  1904. 

Mentre  le  psicopatie  croniche  consecutive  a  commozione  cei*ebrale  e  i  loro  stati 
terminali  sono  clinicamente  noti  con  precisione,  TA.  crede  che  non  siano  abbastanza 
numerose  le  osservazioni  cliniche  di  psicosi  acute,  ed  egli  ne  riferisce  alcuni  casi 
della  clinica  di  Wiirzburg  e  due  ne  raccoglie  dalla  letteratura.  Nel  primo  caso  im- 
mediatamente dopo  una  commozione  cerebrale  violenta  seguita  da  incoscienza  per  più 
ore,  si  sviluppò  dopo  due  giorni  di  eccitamento  delirante  la  seguente  forma  morbosa  : 
disorientamento  nel  mondo  esterno  (l'inferma  non  riconosceva  più  le  persone  più  note 
e  la  sua  casa):  sintomi  asimbolici;  notevoli  disturbi  mnemonici,  amnesia  retrogi'ada; 
dopo  la  guarigione  nessun  ricordo  del  tempo  della  malattia  tranne  che  di  un'unica 
allucinazione  visiva,  isolata  e  costante;  durante  la  malattia  nessuna  coscienza  del 
proprio  stato  morboso;  guarigione  completa  e  durevole  dopo  tre  settimane. 

Al  primo  caso  somigliano    perfettamente  i  tre  casi  seguenti,  ai   quali  è  sintonia 
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ooiìinne  il  disturbo  delP  oriontamento  relativamente  al  mondo  esterno,  disturbo  che 
in  un  caso  era  combinato  con  altri  sintomi  di  asimbc^ia,  negli  altri  più  isolato:  an- 
che il  quinto  caso  somiglia  ai  precedenti  e  aveva  in  più  una  spiccata  tendenza  alle 
illusioni  mnemoniche  e  a  coniabulaiione  :  sì  che  in  questo  infermo  si  aveva  la  sin* 
dromo  di  Korsakow  senza  sintomi  polineuritici. 

<^sle  psicopatie  si  sono  svolte  in  persone  prima  assolutamente  sane  di  monte 
(unico  momento  causale  era  stata  la  commozione  cerebrale)  :  la  durata  massima  fu  di 
cinque  settimane;  la  guarigione  fu  con  difetto  solo  nel  quinto  caso.  L*A.  attribuisce 
le  variazioni  da  caso  a  caso  deUa  forma  clinica  alla  differenza  della  fine  localizzazione 
(cerebrale.  Vedram. 

23.  Abraham,   Ueber  einige  scitene  Zìistandsbilder  bei  progresswer  Paralyse.  — 

«  AUgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatrie  j»  .  Bd.  LXI,  1904. 

Si  tratta  di  quattro  infermi  di  paralisi  progressiva,  che  non  erano  punto  in  con- 
dizioni di  scadimento  organico  o  di  stordimento  psichico  e  si  prestavano  attentamente 
e  volonterosamente  all'esame.  Nel  primo  caso  l'A.  descrive  una  transitoria  apnibsia 
venuta  in  seguito  a  un  accesso  paralitico  apoplettiforme  ;  e  parimenti  consecutiva  ad 
un  accesso  apoplettiforme  un'afasia  sensoria  transcorticale  transitoria  nel  secondo  ca>o; 
nel  terzo  caso  un'afasia  sensoria  subcorticale  in  seguito  ad  una  serie  di  gravi  accessi 
convulsivi  ;  nel  quarto  un'  asimbolia  sensoria  e  motoria  sviluppatasi  a  poco  a  poco  con 
lenta  e  costante  progressione.  Nel  primo  caso  l'aprassia  (non  ancora  descritta,  secondo 
l'A.,  come  sintonia  della  demenza  paralitica)  era  bilaterale  :  entrambi  gli  arti  sui»eriori 
erano  colpiti.  Vedrani. 

24.  Weiide,  Ein  Fall  von  iratimatiseker  Psychose.  —  «  AUgem.  Zeitschr.  f.  Psycliia- 
trie»,  Bd.  LXI,  1904. 

Si  tratta  di  una  psicosi  puramente  traumatica,  seguita  a  trauma  non  grave  sul 
(  apo  in  un  individuo  fino  allora  sano  di  corpo  e  di  mente,  e,  a  quel  che  pare,  n^i»- 
pure  predisposto  a  malattie  mentali.  La  commozione  cerebrale  si  rivelò  immediata- 
mente con  perdita  di  coscienza,  vomito  e  vertigine:  poi  tosto  si  fecero  palesi  i  sin- 
tomi di  una  malattia  nervosa  generale  a  cui  si  accompagnavano  disturbi  psichici.  I 
sintomi  nervosi  avevano  apparenza  in  parte  isterica,  in  parte  neurastenica  (disturbi 
visivi  e  uditivi,  sensazioni  dolorose  diverse,  eccitabilità  reflessa  esagerata,  atassia, 
sin  toma  di  Romberg):  erano  d'intensità  costante:  invece  il  riflesso  patella  re  ora 
esagerato,  ora  assente.  1  disturbi  psichici  erano  caratterizzati  soprattutto  da  uno  spic^ 
cato  rallentamento,  anzi  arresto  del  processo  del  pensiero  con  molte  manifestazioni  di 
difetto  nel  campo  della  volontà,  della  memoria  e  del  potere  di  fissare  le  immagini.  Da 
ultimo  si  osservò  con  oscillazioni  d'intensità  lo  speciale  sintoma.  descritto  da  Ganser. 
del  «  Vorbeireden  ».  Si  tratta,  dice  FA.,  di  uno  stato  di  disorientamento  nello  sjiazio 
(>  nel  tempo,  onde  alle  domande  più  elementari  seguono  risposte  del  tutto  inseu.^ate  e 
manchevoli  sì  che  sul  primo  gli  ammalati  fanno  T  impressione  di  dementi  o  di  simu- 
latori. É  noto  che  (questo  sintoma  è  da  alcuni  tenuto  in  conto  di  specificamente  isterico, 
proprio  dello  stato  crepuscolare  isterico,  da  altri  in  prima  linea  come  una  specialt* 
manifestazione  del  negativismo  catatonico.  Ma  in  questo  caso,  dice  l'A.,  non  v' tarano 
stimmate  isteriche  o  catatoniche.  Vedrani. 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  reaponsahik. 
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(Scuola  (li  PktoLogia  generale  del  B.  IsUtoto  di  stadi  superiori  di  Firenze, 
dirotto  dal  prof.  Alessandro  Lustig). 


Di  una  ipertrofia  secondaria,  sperimentale,  della  ipofisi. 

Contributo  alla  patogenesi  dell'  acromegalia. 

Bioerolie    del    dott.    QuidO   GKierxini,    Assistente. 

Non  mi  propongo  né  la  storia  né  la  critica  delle  ipotesi  formulate  per  la 
patogenesi  dell'acromegalia.  Il  mio  compito  è  più  breve;  benché,  in  fondo, 
queste  ipotesi  siano  ancora  assai  poche  di  numero. 

Dirò  soltanto,  come  a  ricordo,  della  esistenza  di  varie  dottrine  che  attri- 
buirono, rispettivamente,  la  patogenesi  del  processo  morboso  :  al  sistema 
necvoso,  al  timo,  alle  glandule  sessuali,  alia  ipofisi,  alle  glandule  vascolari 
in  genere,  ad  una  autointossicazione. 

Della  prima  furono  interpreti  principalmente:  il  von  Recklinghausen, 
r  Ilolschewnikoff,  l'Arnold,  il  Dallemagne,  che  spiegarono  la  ma- 
lattia con  lesioni  del  sistema  nervoso  centrale.  Ma  le  vedute  del  von  Re- 
cklinghausen e  dell' Holschewnikoff  non  ressero  ad  una  critica  dei 
fatti  su  cui  poggiavano  e  quelle  dell'Arnold  parvero,  forse,  teoretiche  ec- 
cessivamente. Però,  meglio  il  Dallemagne,  che  attribuì  la  causa  del  male 
a  centri  trofici  nutritivi  sparsi  per  tutto  il  midollo  spinale  e  constituenti 
come  una  specie  di  metamerismo  nutritivo.  Rotto,  o  disordinato,  l'equilibrio 
di  questi  centri.  Interverrebbero  anomalie  di  nutrizione,  con  formazione  di  so- 
stanze anomale  del  ricambio  materiale.  L'organo  ipofisario  sarebbe  come  un 
emuntore.  L'  epitelio  dell'  ipofisi  sarebbe  omologo  a  quello  renale.  Le  sostanze 
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anomale  del  ricambio,  agirebbero  su  di  esso  provocandovi  lesioni.  Le  lesioni 
dell'  ipofisi  riscontrate  negli  acromegalici  sarebbero,  dunque,  secondarie. 

Il  Tikomiroff,  più  di  recente,  ha  attribuito  molta  importanza  ad  alte- 
razioni dei  gangli  simpatici  ;  ma  su  di  un  soggetto  di  63  anni.  E  l'A.  non  ha 
ricordato  che  in  questa  età  il  quadro  anatomico  che  egli  ha  notato  costituisce, 
si  può  dire,  la  norma. 

Al  che  aggiungo;  che  precursore  della  dottrina,  si  può  considerare  già 
forse  il  Magendie  e  che  ad  essa  in  certo  modo  inclinarono,  poi,  anche  il 
Dercum,  il  Drechsfeld,  il  Lancercaux,  il  D'Abundo,  il  Tansini , 
il  Breton  e  il  Michaut. 

Della  ipotesi  che  attribuì  al  timo  la  patogenesi  deli'  acromegalia,  soste- 
nitore principale  fu  il  Klebs.  Per  il  quale  la  malattia  sarebbe  stata  determi- 
nata :  da  una  proliferazione  di  germi  vascolari  dagli  endoteli  dei  follicoli  del 
timo  ;  da  un  distacco,  da  un  passaggio  in  circolo  e  da  un  arresto,  là  dove 
le  condizioni  del  circolo  fossero  convenienti,  di  piccole  gemmule  vascolari  ; 
da  una  proliferazione  di  queste  gemmule  e  da  una  conseguente  neoforma- 
zione di  tessuto  vascolare.  L'  acromegalia  sarebbe,  dunque,  una  vera  angio- 
matosi.  Ma  l'A.  stesso,  tuttavia,  convenne  che  le  modificazioni  periteliali  ed  i 
fenomeni  vascolari  non  erano  specifici  e  il  reperto  fu  piuttosto  l'osservazione 
bruta  di  un  fatto  di  quel  che  non  fosse  una  spiegazione. 

D'  altra  parte,  la  persistenza  del  timo  negli  individui  acromegalici  apparve 
un  segno  troppo  incostante  e  clinicamente  troppo  malfido.  E  però  la  dottrina 
del  Klebs  fu  lasciata  presto  cadere. 

Né  miglior  sorte  ebbe  la  dottrina  del  Freund  e  del  Verstraeten  per 
la  quale  1'  acromegalia  non  sarebbe  che  una  inversione  della  vita  genitale. 
In  certi  individui,  scrisse  il  Freund,  lo  sviluppo  dell'organismo  avviene 
in  modo  anomalo  :  o  rimane  in  arretrato  o  sorpassa  la  media  normale,  nel 
tempo  e  nello  spazio.  Nel  primo  caso,  si  manifestano  :  l' infantilismo  ed  il 
nanismo  ;  nel  secondo,  il  gigantismo  e  l'acromegalia.  Le  deformità  che  ne 
resultano  procedono  concordi  con  disordini  di  sviluppo  nell'  evolvere  della 
pubertà  o  con  turbe  sintomatiche  nelle  funzioni  genitali  ;  e  divengono,  poi, 
stabili  procedendo  da  uno  stesso  ceppo  e  legate  in  modo  enigmatico  alla  vita 
genitale. 

A  conforto  della  ipotesi,  alla  quale  pure  propendettero  di  recente  il 
Monteverdi  e  il  Torracchi,  parve  stare  la  frequenza,  e  non  dico  la  co- 
stanza, onde  sono  negli  acromegalici  :  ipotrofie,  ipoplasie,  ipoenergie  dei  ge- 
nitali. 

Ma  altre  parti  della  dottrina  non  sostennero  la  critica.  E  così  parve 
una  idea  arrischiata,  benché  ripresa  più  tardi  dal  Campbell,  il  considerare 
I'  acromegalia  un  ritorno  atavico  all'  antropoide. 

iMaggior  numero  dì  consenzienti  ebbe,  invece,  la  dottrina  che  riportò  l'acro- 
megalia ad  una  lesione  dell'  ipofisi,  con  una  ipotesi  enunciata  originariamente 
dal  Marie  nella  formula  che  segue:  l'acromegalia  è  una  distrofia  sistema- 
tica, omologa  al  mixoedemn,  che  sta  a  un  organo  a   funzione  trofica  (ghiao- 
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dola  ìpofisarìa  ?)  come  il  mixoedema  e  la  cachessia  strumiprìva  stanno  alla 
ghiandola  tiroidea. 

La  ipotesi  fu  cosi  accetta  che  ebbe,  tosto,  un  largo  seguito.  La  frequenza 
onde  la  ipofisi  apparve  lesa  negli  acromegalici  fu  ritenuta  come  una  prova. 
Tra  ipofisi  e  acromegalia  il  rapporto  sembrò  indubbio  e  quando,  spesso,  non  lo 
si  vide,  non  si  indagò  perchè  mancasse,  ma  si  cercarono  le  cagioni  per  cui,  es- 
sendoci, non  apparisse. 

Dalla  ipotesi  del  Marie,  altre  sorsero  numerose  che  invocarono,  a  volta 
a  volta  :  una  ìperfunzione,  una  ipofunzione,  o  una  funzione  comunque  abnorme 
della  ghiandola  ipofisaria.  Ma  io  non  posso,  per  esser  breve,  dilungarmi  sopra 
ciascuna. 

Dirò,  soltanto,  di  due  principali  :  della  ipotesi  del  Tamburini  e  della 
ipotesi  del  Massa longo. 

Il  Tamburini,  considerando  che  nel  corso  dell'acromegalia  esistono 
due  periodi  :  uno,  primo,  in  cui  succedono  le  iperplasie  ossee  (periodo  di  ac- 
crescimento) e  un  altro  in  cui  avvengono  fenomeni  cachettici  (periodo  di 
stato),  suppose,  analogamente,  da  prima  una  ìperfunzione  della  ghiandola  ipo^ 
fisaria  con  fenomeni  iperplnstici  nel  campo  morfologico;  da  poi,  una  cessazione 
di  qualsiasi  attività,  con  degenerazione  cistica,  od  anche  neoplastlca,  di  gran 
parte  dell'  ipofisi. 

Il  Massa  longo,  riportò,  invece,  la  patogenesi  del  male  ad  un  persistere 
in  funzione  della  ghiandola  ipofisaria  oltre  a  un  tempo  in  cui,  di  norma, 
dovrebbe  esserne  avvenuto  un  regresso  involutivo,  considerando  l'acrome- 
galia una  forma  particolare  di  gigantismo  tardivo  anomalo  e  toccando  la 
questione  tuttavia  irresoluta,  di  una  stretta  parentela,  anatomica  e  patolo- 
genica,  tra  gigantismo  e  acromegalia.  Per  il  che  sono  a  proposito  i  lavori 
dei  Marie,  del  Guinon,  del  Souza  Lei  te,  dei  Massalongo,  del  Dana, 
del  Bromwel,  dello  Sternberg,  del  Dallemagne,  dell' Ilutchinson, 
del  Brissaud  e  del  Meige,  del  Matignon,  del  Buday  e  del  lacso,  del 
Caselli,  del  Meige,  del  Launois  e  del  Boy,  dell'Achard  e  del  Loeper, 
del  Dufranc. 

Ma  la  ipotesi  dirò  ipofisaria  sulla  patogenesi  dell'  acromegalia  più  che 
nel  campo  teoretico  è  combattuta  nella  prova  dei  fatti. 

A  dimostrare  perchè  la  ghiandola  non  funzionasse,  iperfunzionasse  o  fun- 
zionasse in  modo  anomalo,  si  invocarono  dai  più,  alterazioni  strutturali  delle 
specie  le  più  diverse.  Ed,  invero,  la  casistica  anatomica  della  ipofisi  nelle 
autopsie  di  acromegalici,  o  di  soggetti  presunti  tali,  è  molto  ricca,  se  non 
molto  varia. 

Cito:  processi  degenerativi  (Langer,  Fritsche  e  Klebs,  Fratnich, 
Bonardi,  Dana,  Dallemagne,  Comini,  Pinzi),  gliomi  o  forme  simili, 
(Bury,  Pel,  pauthier,  Fratnich),  ipertrofie  semplici  od  adenomatose. 
Marie  e  Marìnesco,  Cepeda,  Boyce  e  Beadles,  Thomas,  Cattani, 
Boitz,  Tamburini,  Linsmayer,  Murray,  Dallemagne,  Hansemann, 
Boxburgh  e  Collis,  Schultze  e  loris,  Brooks,   Dalton,  Furnivall, 
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Hunter,  Shattock,  Neale  Smith,  Benda,  Israel,  Gadd,  Cagneito), 
adenomì  (Henrot,  Bailey,  Siarie,  Soiners,  Holsti,  Caselli,  Mendel, 
Ferrand,  Frànkel,  Sladelinann  e  Benda,  Paignez,  Modena),  linfa- 
denomi  (Brigidi,  ClauseVan  der  Strick,  Coniini,  Arnold,  Sigurini 
e  Caporiacco),  sarcomi  (Squances;  Griffilh,  Uhtoff,  Rolleston, 
Lodge,  Rnvaut,  Pardo),  sarcomi  a  grosse  cellule  (Da  II  emagne,  Hanse- 
mann,  Pìneles,  Strùmpell),  sarcomi  a  cellule  rotonde  (Caton  e  Paul, 
Koxburgh  e  Collis,  lohnston  e  Monro,  Spiller,  Mitchell  Stevens, 
Baggio),  angiosarcomi  (Peckranz,  Parona),  sarcomi  a  fibro-cellule 
(Mosse  e  Daunic),  sarcomi  in  degenerazione  ialina  (Wolff),  o  tumori,  in 
genere,  di  varia  specie,  dei  più  dei  quali  non  fu  eseguito  un  esame  al  micro- 
scopio (Verga,  Lancereaux,  Tanzi,  Thomson,  Duchesneau,  Àsmus, 
Ferrarlo,  Sternberg,  Ramson,  Worcester,  Levy,  Bourneville  e 
Kegnault,  Filipello,  Kòster,  ecc.)* 

Una  casistica  cosi  ricca  doveva  essere,  lo  si  intende,  largamente  sugge- 
stiva e  il  convincimento  di  un  nesso  causale  tra  lesione  dell'  ipofisi  e  cagione 
effettiva  del  male  ebbe  tanto  profonda  radice  che  persino  ci  fu  chi  propose 
di  ricorrere  per  la  cura  ad  un  intervento  cruento,  chirurgico,  eseguendo  la 
ipoGsectomia.  Ed  il  Caton,  credo  io  per  primo,  e  più  recentemente  in  Italia 
il  Giordano,  suggerirono  anzi,  la  tecnica  del  processo  operativo  nelP  uomo  ; 
che  non  erano  applicabili,  per  ragioni  evidenti  per  sé,  1  vari  metodi  suggeriti 
e  impiegati  dall' Horsley,  dal  Gley,  dal  Marinesco,  dal  Vassaleednl 
Sacchi,  dal  Gatta,  dal  von  Cyon,  dal  Friedmann  e  dal  Maas,  dal  Ca- 
selli, dal  Lo  Monaco  e  dal  van  Rymberck,  dal  Pirrone,  dal  Della 
Vedova,  sperimentalmente,  negli  animali. 

Una  critica  obbiettiva  abbattè,  pur  tuttavia,  od  almeno,  infirmò  assai, 
l'opinione  prevalente;  che  intervennero  due  fatti  a  combattere  il  rapporto 
fra  lesione  ipofìsaria  e  affezione  acromegalica  :  la  frequenza  di  lesioni  della 
ghiandola  ipofisaria  senza  sindrome  acromegalica  e,  per  converso,  di  acromega- 
lie senza  traccia  di  lesioni  nella  ghiandola  ipofisaria.  Cito  solo  qualche  caso. 

Acromegalie  senza  lesione  della  ghiandola  furono  descritte  ad  esempio  : 
dal  Friedreich,  dall' Erb,  dal  FraentzeI,  dal  Pel,  dall'Arnold,  dal 
Sarbò,  dal  Dercum,  dall' Holsti,  dal  Bonardi,  dal  Claus  e  dal  Van  der 
Stricht,  dal  Waldo,  dal  Pershing,  dal  Bregmann. 

E  il  grande  numero  di  altri  casi  diagnosticati  :  acromegalia  (si  confrontino 
a  questo  proposito  le  statistiche  del  Souza  Leite,  del  Collins,  del  Tam- 
burini, del  Monteverdi  e  del  Torracchi,  del  Pansini,  dello  Schùtte, 
dello  Sternberg,  del  Modena)  ma  descritti  esclusivamente  per  la  sindrome, 
dirò,  clinica,  forse  lasciano  pensare  ad  un  fatto  più  frequente. 

Pel  contrario,  nelle  autopsie  di  soggetti  non  acromegalici,  si  notarono 
numerose  alterazioni  dell'  ipofisi.  Cito  alcune  delle  più  note.  ^ 

Il  Brodowski,  l'Eppinger,  l' A n der s  e  il  Catte l  rilevarono  la  ghian- 
dola distrutta  o  lesa  per  emorragie;  il  Beck  per  affezione  tubercolare; 
l'Heslop,  l'Harvey,  il  Beck,  per  cagione  di  un  ascesso. 
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il  Loeb  e  l'Arnold,  il  Weigert,  TEiseDlohr,  il  Weìchselbaum, 
il  Ribbert,  il  Breitner,  il  Sibley,  PHippel,  il  Kerr,  il  Wood,  il  Mul- 
te r,  riscontrarono  nella  ghiandola  la  presenza  di  un  adenoma;  il  Weigert, 
il  Barbacci,  il  Sokoloff,  il  Beadles,  V  Hunter,  di  una  gomma  sifilitica; 
il  Rosenthal,  THoffmann,  il  Petrìna,  riinndford,  l'Holsti,  il  von 
BonsdorTf  e  l'IIomén,  il  Sutherland,  il  Fraser,  di  un  sarcoma;  il 
Woolcombe,  di  un  psammoma;  l'Heusser,  di  un  linfosarcoma;  il  Levy, 
di  un  sarcoma  a  cellule  rotonde;  il  Walton  e  il  Cheney  di  un  angiosar- 
coma;  il  Cagnetto,  di  un  sarcoma  teleangectasico ;  l'Agostini,  di  un 
fibrosarcoma  melanotico. 

Lo  Zenker,  il  Weichselbaum,  il  Kerr,  il  Langer,  il  Wolff,  vi 
descrissero  fenomeni  di  spiccata  degenerazione  cistica;  il  Weichselbaum 
e  il  Shaw,  un  lipoma;  il  Beck  e  il  White,  un  teratoma  ;  il  Bowlby  e 
l'Anderson,  un  angioma;  il  Wodder  e  il  Thornburn,  il  Wills,  il 
Packard,  il  Lawrence,  ipertrofie  semplici;  il  Roscioli,  un  adenocar- 
cinoma;  il  Ledere,  l'Andry,  il  Reymond,  il  Targett,  un  tumore 
epiteliare. 

Cui,  ancora,  bisogna  aggiungere:  l'atrofia  vista  dal  Ponfick,  la  man- 
canza (?)  in  un  caso  del  Boy  ce;  la  distruzione  vista  dal  Comi  ni  e  qual- 
che altro  caso  di  neoplasia,  comunicato  dal  L  ance  rea  ux,  dal  Burr  e  dal 
Riesmann,  dal  Babinski,  dal  Morselli,  dal  Frdhlich,  dal  Mi- 
ne Ili,  ecc. 

Ha  pure  escluso  che  la  lesione  ipofisaria  degli  acromegalici  potesse  avere 
significato  di  efficiente  patogenetico,  rimanevano  pur  due  questioni:  la  fre- 
quenza della  lesione  ipofisaria  negli  acromegalici  e  la  prevalenza  nella  casi- 
stica di  un  tipo  anatomico  su  tutti  gli  altri;  o  cioè:  dell'ipertrofia  sem- 
plice, cui  susseguono,  poi,  per  numero,  l'adenoma  ed  il  sarcoma  nella  forma 
più  frequente  di  sarcoma  parvicellulare,  a  piccole  cellule  rotonde. 

Per  le  ragioni  che  ho  dett-o  sopra,  io  non  posso  dilungarmi  nell'  esame 
della  questione.  Dirò  soltanto  che  i  due  quesiti  furono  ritorti  in  argomenti 
e  che  per  essi  si  va,  oggimai,  diiTondendo  il  convincimento  che  la  lesione 
dell'ipofisi  sia  un  fenomeno  secondario. 

Sono,  tra  gli  altri,  di  questa  opinione:  l'Arnold,  il  Tanzi,  il  Tiko- 
mìroff,  l'IIansemann,  lo  Spiller,  il  Pansini,  il  Boettiger,  il  Breg- 
mann,  il  Vassale,  il  Carbone,  il  Cagnetto. 

E  per  di  più,  ora  i  sostenitori  di  una  ipotesi,  che  non  è  nuova,  ma  che 
ha  trovato,  ora,  il  suo  cammino,  spiegherebbero  anche  la  genesi  secondaria 
del  fenomeno  ammettendo  nella  lesione:  in  primo  tempo,  una  ipertrofia  per 
aumento  di  lavoro  ed  in  via  subordinata,  poi,  fenomeni  iperplasticl,  o  talora, 
metaplastici,  progressivi  e  regressivi. 

Questa  è,  in  fondo,  l' opinione  di  coloro  che  ritengono  il  processo  acrome- 
galico  un  disordine  del  ricambio  ed  una  autointossicazione  per  veleni  di  specie 
endogena. 

Il  più  forte  sostenitore  dell'ipotesi  è  lo  Strumpell,  per  il  quale  l'acro- 


*'..'. 


518 


G.  Gueirini 


%"»: 


megalia  risulterebbe  in  ultima  analisi  da  una  condizione  anormale  endogena: 
0  sia,  sarebbe  una  malattia  del  ricambio  materiale,  conducente  a  turbe  gravi 
nei  processi  di  accrescimento,  a  disordini  funzionali  (glicosuria,  asessuaiisaio) 
ed  in  via  coordinata,  a  lesioni  dell'  ipofisi.  E  questa  ipotesi  fu  condivisa  di  re- 
cente pure  dal  Bregmann. 

Io  non  entro  nella  questione. 

Ma  dirò  che  veramente  T  opinione  che  la  lesione  della  ghiandola  ipofisa- 
ria  sia  un  fatto  secondario  ha  per  sé  molte  ragioni. 

Prima  di  tutto  non  la  combattono  i  molti  casi  di  acromegalie!,  o  di  sog- 
getti presunti  tali,  con  la  ghiandola  inalterata.  Potrebbe  darsi  che  ciò  dipen- 
desse: 0  dall'inizio  recente  del  male,  o  da  condizioni  della  ghiandola  in  so, 
0  da  funzioni  suppletive  qualsiansi  da  parte  di  ghiandole,  dirò,  similari. 

Ad  esempio,  è  ancora  aperta  la  questione  di  una  supplenza  tra  la  ghian- 
dola ipofisaria  e  la  ghiandola  tiroidea.  Per  il  che  sono,  tra  i  molti,  i  lavori 
del  Rogowitsch,  dello  Stieda,  del  Tizzoni  e  del  Centanni,  del  Pisenti 
e  del  Viola,  dell' Horsley,  dello  Schonemann,  del  Leonhardt,  del- 
l'Hofmeister,  del  Burchardt,  del  Rosenblatt,  del  de  Coulon,  dello 
Schnitzler  e  dell' Ewald,  dello  Schiff,  del  Comte,  del  von  CyoB,  del 
Caselli  ed,  in  parte,  altre  mie  ricerche  con  le  quali  ho  dimostrato  che  inie- 
zioni di  nucleoproteide  o  di  succo  di  Ipofisi  e  di  nucleoproteide  o  di  succo  di 
tiroide  si  comportano  ugualmente  nei  riguardi  della  funzione  della  ghiandola 
ipofisaria. 

Ma,  tornando  all'  argomento,  hanno,  invece,  per  me,  un  valore  :  la  fre- 
quenza di  ipertrofie  secondarie  della  ipofisi  in  malattie  da  ricambio  alteralo 
(per  esempio,  nel  mixoedema,  come  videro  il  Ponfick  e  il  Vassale);  la 
prevalenza  di  forme  ipertrofiche,  o,  quando  meno,  adenomatose,  nelle  ipofisi 
degli  acromegalie!  ;  la  prevalenza  negli  adenomi  di  quelle  forme  cellulari  spe- 
cifiche che  tra  te  varie  dell'  ipofisi  corrispondono  ad  elementi  in  maggiore 
attività  funzionale,  come  ha  dimostrato  l' impiego  di  metodi  istologici  appro- 
priati nelle  ricerche  del  Tamburini,  del  Comini,  del  Caselli,  del  Bend», 
del  Cagnetto. 

Ne,  in  fine,  mi  paiono  senza  valore  certi  reperti  ottenuti  da  me  investi- 
gando per  tutt'  altro  fine  la  istologia  dell'  ipofisi  in  animali  a  biologismo 
normale  e  in  animali  a  biologismo  alterato. 

Onde  lascio  qualche  altra  ipotesi:  quelle  ad  esempio  del  Labadie,  del 
Lagrave  e  del  Duguy,  su  una  diatesi  acromegalica  o  del  Pineles,  su 
una  malattia  delle  ghiandole  vascolari  sanguigne  e  riporto^  senz'altro  più, 
il  resultato  delle  mie  esperienze. 

Solamente,  per  incidenza,  dirò  che  V  ipotesi  del  Pineles  fti  condivisa  più 
di  recente  dal  Mendel  e  dal  Lorand  e  che  per  essa  l'acromegalia  avrebbe 
sempre  la  sua  cagione  in  lesioni  dell'ipofisi  e  il  diabete,  Il  mixoedema^  Il  cre- 
tinismo, il  morbo  del  Basedow,  l'acromegalia,  sarebbero  tutte  «Mlattle so- 
relle come  quelle  che  dipenderebbero  da  lesioni  delle  ghiandole  così  dette 
vascolari  sanguigne. 
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Riassumo  per  sommi  capi. 

Ho  studiato  comparativamente  l' aaatomia  microscopica  e  la  istologia 
dell'organo,  nel  bove,  nel  vitello,  nell'agnello,  nei  cane,  nel  gatto,  nel  co- 
niglio, nella  cavia,  nel  piccione,  nel  ratto,  nel  topo.  Scegliendo,  naturalmente, 
animali  di  vario  sesso  e  di  varia  età. 

Per  l'anatomia  microscopica  ho  impiegato  i  più  dei  metodi  comuni  della 
tecnica,  salvo,  spesso,  qualche  lieve  modificazione  ed  ho  insìstito  particolar- 
mente sul  vecchio  metodo  con  Peosina  e  l'ematossilina  perchè  è  noto  che 
sulla  proprietà  di  assumere  a  preferenza  l'uno  o  l'altro  dei  due  colori  si 
distinsero  specie  diverse  di  cellule  ipofisarie  (cellule  eosinofile  e  cellule  cia- 
uofile).  Ma  i  reperti  che  ho  ottenuto  non  importano  nel  caso  presente. 

Per  l'istologia  ho  impiegato  i  metodi  dell' Heidenhain,  del  Biondi, 
dell' Ehriich,  dell' Altmann,  del  Benda,  del  Galeotti.  E  per  essi  io 
sono  venuto  a  queste  conclusioni:  che  nella  porzione  epiteliare  dell'ipofisi 
non  esistono  che  cellule  di  un  sol  tipo,  a  funzione  nettamente  secretoria; 
che  le  così  dette  cellule  cromatofile  e  cromatofobe,  eosinofile  e  cianofile,  ali- 
zarinofile,  siderofile  o  che  so  io,  non  sono  che  le  medesime  in  diversi  mo- 
menti della  loro  funzione;  che  le  stesse  cellule  elaborano  due  specie  di 
secreto,  una  a  tipo  di  plasmosomi,  l'altro  a  tipo  granulare;  che,  in  fine,  il 
secreto  a  tipo  di  plasmosimii  ha  tendenza  a  fondersi  in  masse  omogenee  od 
un  po'  granulose  e  costituisce  da  solo  la  così  detta  sostanza  colloide  ;  che  il 
secreto  a  tipo  di  granuli  conserva  sempre,  inalterata,  una  propria  indivi- 
dualità elementare.  E  la  prima  delle  conclusioni  fu  confermata  di  recente 
da  ricerche  del  Morandi. 

Ha  stabilito  cosi  il  tipo  normale  della  cellula  ipofisaria,  ed  esclusa  per 
una  serie  di  ricerche,  che  non  ripeto,  la  influenza  della  ghiandola  sul  trofi- 
smo in  generale,  ho  studiato  la  influenza  sulla  funzione  propria  dell'organo 
di  varie  specie  di  intossicazioni,  acute  e  croniche,  per  veleni  endogeni  e  per 
veleni  esogeni. 

Per  provocare  intossicazioni  per  veleni,  come  ho  detto,  endogeni,  ho 
ricorso  ad  un  metodo  semplice  ;  o  cioè  all'allacciatura  rispettivamente  del- 
l'intestino,  dell'uretere,  del  coledoco. 

Per  provocare  intossicazioni  per  veleni,  invece,  esogeni,  ho  iniettato  : 
0  tossina  difterica  o,  più  volte,  siero  di  sangue  di  anguilla. 

Ho  allacciato  l'intestino  a  i5  animali,  9  cani  e  6  conigli.  In  5  cani  e 
3  conigli  ho  eseguito  una  allacciatura  totale,  con  una  piccola  cravatta  per 
non  ledere  la  sierosa;  in  A  cani  e  3  conigli,  ho  eseguito  una  allacciatura 
parziale.  Ho  seguito  fino  a  morte  4  animali  ad  allacciatura  totale  ;  ho  sacri- 
ficalo gli  altri  4>  ed  i  7  ad  allacciatura  parziale,  a  tempi  diversi  dall'  ope- 
razione. 

Ho  transfuso  a  6  animali  [4  Cìini  (i2,  4,  8, 10  cmc.)  e  2  conigli  (2, 5  cmc.)] 
il  siero  di  sangue  rispettivamente  di  4  cani  e  2  conigli  a  intestino  comple- 
tamente allacciato. 

Ho  allacciato  l'uretere  [allacciatura  bilaterale]  a  12   animali:  6  cani  e 
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6  conigli,  parte  dei  quali  ho  seguito  sino  a  morte  e  parte,  invece,  ho  sa- 
crificato a  vario  tempo  dall'operazione. 

Ilo  transfuso  a  4  animali  normali  [2  cani  (8,  10  cmc.)  e  2  conigli  (2,  5 
cmc.)]  il  siero  di  sangue  rispettivamente  di  2  cani  e  2  conigli  a  uretere  com- 
pletamente allacciato. 

Come  appendice,  ho  eseguito  a  2  cani  e  a  6  conigli  inoculazioni  endo- 
venose, endoperitoneali,  sottocutanee,  di  orina  filtrala,  di  uomo,  normale. 

Come  segue  nella  tabella  : 


Animale 

Seseo 

Peflo 

Inoculassiono 

Quantità 

Ucciso  dopo 

Cane 

maflohio 

k«.    6,960 

endovenosa 

cmc.  5 

55' 

» 

» 

»     13 

eiidoperitoneale 

»      5 

1  11.  45' 

Coniglio 

A 

»       1,760 

endovenosa 

»      1 

55' 

» 

femmina 

»       1,600 

w 

>»       2 

1  h.  45' 

» 

» 

»       1,860 

endoperitoneale 

n       2 

1  h.  5'           1 

* 

» 

»       1,700 

>» 

»      5 

2  h.                1 

» 

masohlo 

»       1,850 

aottocntanea 

n       2 

2  h.               J 

» 

femmina 

>»       1,650 

» 

H        5 

6b, 

Ho  allacciato  il  coledoco  a  6  cani  e  6  conigli  sacrificando  gli  animali  di 
esperimento  a  vario  tempo  dall'operazione. 

Per  provocare  intossicazioni  esogene  mi  sono  giovato,  come  ho  già  detto, 
di  tossina  difterica  e  di  siero  di  sangue  di  anguilla. 

Per  la  tossina  difterica,  ho  sperimentato  sulle  cavie,  usando  di  un  ma- 
teriale che  al  saggio  di  controllo  mi  uccideva  300  grammi  di  cavia  in  dose 
di  0,1  cmc. 

Ilo  provocato  intossicazioni  acute  ed  intossicazioni  croniche. 

Ho  sperimentato  su  sedici  animali  cosi  ripartiti  : 

Inoculazione  della  dose  +  in  : 


1  volta animali  4 

4  volto  (intervalli  rispettivi:  12-18-24  ore) animali  4 

Inoculazione  della 


(DofleH-)X2  in  12  volte  (intervalli  :  massimo  48h.y  minimo  16h.)  animali  4 
(Dose-t-)X3  in  24  volto  (intervalli:  massimo  54h.,  minimo  36h.)  animali  4 
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Ho  raccolto  il  siero  di  sangue  di  anguilla  secondo  il  metodo  suggerito 
dal  Mosso.  Ho  sperimentato  con  materiale  che  alla  prova  di  controllo  mi 
ha  dato  i  seguenti  resultati  : 

Cane.  ...(kg.  5.12);     cmc.  0,10-0,25  (nelle  vene);  morte  in  l',lO' -l',30" 
Coniglio.(kg.  1.500);  crac.  0,4-0,6      (nello  vene);  morto  in  2',30"-3',5" 

0  sia,  specificando  : 


Animale 

Sesso 

Peso 

Nomerò 

deUe 

inoou- 

Iasioni 

Frasioni 
inoci 
rispetti 

massima 

di  doso  -f 

alate 

eamente 

minima 

Intel 

tra 

iioon] 

massimo 

•va'^o 
.  le 
iasioni 

minimo 

Tempo 
tra  la  r'tima 
inocula- 
zione 
e  rucoisione 

Cane 

maschio 

kg. 

5 

2 

1 
10 

1 
5 

2   h. 

4  h. 

6   h. 

» 

femmina 

» 

12 

4 

1 

12 

1 
2" 

6    » 

8   » 

12    » 

» 

maschio 

» 

8,200 

6 

1 
7 

1 
2 

8    » 

12   » 

12    » 

» 

» 

)» 

6,500 

8 

1 
9 

1 
2 

6     n 

12   » 

14    » 

Coniglio 

» 

>» 

1,850 

2 

3 

4 

1 
2 

4    y* 

8   » 

6    » 

» 

femmina 

)» 

1,600 

4 

1 
12 

1 
2 

8    » 

10   » 

12    » 

>» 

)» 

» 

1,760 

6 

1 
18 

4 
0 

6    >» 

12   » 

12    » 

» 

>» 

» 

1,800 

8 

1 
24 

1 
3 

6    >» 

24    n 

18    » 

» 

maschio 

n 

1,650 

10 

1 
11 

1 
2 

6    » 

12   » 

18       » 

» 

>» 

» 

1,800 

12 

1 
13 

1 
2 

8    » 

12   » 

16    » 

Nella  esposizione  sistematica  che  ho  fatto  altrove  dei  miei  reperti,  ho 
riassunto,  caso  per  caso,  le  apparenze  onde  le  cellule  ipofisarie  rispondevano 
allo  stimolo. 

Ora,  non  faccio  che  riassumere  le  conclusioni  più  generali. 

Innanzi  tutto,  non  esistono  differenze  sostanziali,  nei  rapporti  con  la 
funzione  della  ghiandola  ipofisaria,  tra  veleni  di  specie  endogena  e  veleni  di 
specie  esogena.  Provocando  intossicazioni  per  assorbimento  di  veleni  endo- 
geni 0  per  iniezione  di  veleni  esogeni,  sottocute,  nelle  vene  o  nel  cavo  peri- 
toneale si  determinano  fenomeni  differenti,  spesso,  per  grado,  ma  gli  stessi 
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per  qualità  ed,  in  fondo,  di  due  specie:  o  siti  fenomeni  dì  eccitazione  e  feno- 
meni di  esaurimento  nelle  funzioni  di  secrezione  della  ghiandola  ipofìsaria. 

Questo  aumento  e  diminuzione  (eccitazione  ed  esaurimento)  dei  fenomeni 
secretori  si  riferiscono  allo  stesso  modo  tanto  al  tipo  di  secrezione  a  carattere 
granulare  quanto  all'altro  per  plasmosomi.  E  si  deducono  per  due  maniere: 
per  il  rapporto  proporzionale  nel  parenchima  della  ghiandola  tra  le  cellule  in 
iperfunzione  e  le  cellule  in  ipofunzione  e  per  il  grado  funzionale  delle  cellule 
singolarmente  quale  è  facile  dedurre  dal  reperto  al  microscopio;  che  per  quanto 
di  estensione  si  controlli  della  ghiandola  per  altrettanta  sono  cellule  turgide, 
grosse,  stipate  dì  granuli  e  di  plasmosomi;  e  in  molte  cellule,  secrezioni  con 
un  tipo  tumultuoso,  con  granuli  grossi  e  granuli  fini  e  plasmosomi  di  varie 
forme;  e  frequenti  conglomerati  in  accumulo  degli  uni  e  degli  altri;  e  grossi 
accumuli  di  materiale  dei  due  tipi  di  secrezione  al  dì  fuori  delle  cellule,  negli 
spazi  tra  un  acino  e  V  altro. 

Ma  per  usare  di  un  certo  metodo  seguirò  come  criterio  generale  sistema- 
tico il  grado  vario  cui  può  giungere  ogni  singola  intossicazione. 

Nelle  forme  dirò  acute  (veleni  endogeni  e  veleni  esogeni)  bisogna  distin- 
guere, principalmente,  due  evenienze  più  comuni:  o  la  intossicazione  conduce 
a  morte  in  un  periodo  molto  breve  od  evolve  con  i  suoi  fenomeni  in  un  pe- 
riodo abbastanza  lungo. 

Sono  il  tipo  del  primo  caso:  le  intossicazioni  per  sangue  di  anguilla.  Sono 
il  tipo  del  secondo:  le  intossicazioni  per  tossina  difterica  o  per  allacciatura 
degli  ureteri. 

Nel  primo  caso,  il  reperto  utile  è,  di  norma,  poco  assai.  L'istologia  del- 
l' ipofisi  differisce  ordinariamente  poco  dalla  solita  normale. 

Nel  secondo,  è  peculiare  un  aspetto  generale  di  elementi  in  esaurimento 
per  le  cellule  epiteliari  del  parenchima  ipofisario.  Ma  l'aspetto  non  ha  per  sé 
alcun  carattere  particolare.  Sono  le  solite  cellule  gonfie,  col  nucleo  grosso,  a 
vescicola,  vuoto  e  il  protoplasma  ridotto  a  un  velo,  spesso  interrotto  da  va- 
cuoli ampi  0  sprovveduto,  o,  comunque,  assai  povero  di  materiali  di  secre- 
zione, cosi  di  granuli  che  di  plasmosomi. 

Il  che  si  intenda  per  il  reperto  negli  animali  venuti  a  morte.  Ed  aggiun- 
gendo, una  volta  per  sempre,  che  in  questo  caso  bisogna  raccogliere  il  mate- 
riale che  serve  allo  studio  quanto  è  possibile  poco  dopo  la  morte;  che  se  si 
lasciano  trascorrere  più  di  4  o  di  6  ore  tra  la  morte  dell'animale  e  In 
presa  del  materiale  è  difficile  ottenere  dall'impiego  di  una  tecnica  fine  resul- 
tati che  non  lascino  qualche  dubbio  all'  osservazione. 

Calcolando  con  una  media  sperimentale  il  tempo  massimo  necessario  per 
uccidere  un  animale  di  una  data  specie,  di  un  dato  sesso,  di  una  data  età, 
di  un  dato  peso,  rx)n  una  data  intossicazione,  di  una  forma  a  decorso  acuto 
ma,  comunque,  non  molto  rapida  (allacciatura  dell'uretere)  ho  ottenuto  co- 
stantemente un  complesso  di  reperti,  similari  od  integrantisi  che  ho  distinto 
nei  protocolli  con  la  sigla  +Tm.,  indicando  con  essa,  appunto,  il  tempo  mas- 
simo intercorrente  fra  l' intervento  sperimentale  e  la  morte  dell'animale. 
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Sacrificando,  poi,  più  soggetti,  di  uguale  specie,  di  uguale  sesso  e,  per 

quello  che  era  possibile  di  uguale  peso  e  di  uguale  età,  a  vario  tempo  fra 

l'intervento  operativo  sperimentale  e  il  -4- Tm  approssimativo,  ho  ottenuto 

,  ,,  .    /-4-Tm        ^-Tm  -f-Tm\      „ 

tutta  una  sene  f — ^ —  ?     — 3 — )  nella  quale  era  possibile 

di  seguire,  nei  riguardi  della  ghiandola,  tutto  il  corso  dei  fenomeni  dal  prin- 
cipio dell'  intossicazione  alla  morte  dell'  animale. 

Confrontando  i  reperti  singoli,  sono  giunto  alle  conclusioni: 
a)  Col  principio  deW  intossicazione  coincide  costantemente  un  aumento  nella 
ghiandola  di  fenomeni  secretori  —  b)  questo  aumento  di  secrezioni  si  continua  e 
progredisce  paraltelo  con  il  quadro  sintomatico  obbiettivo,  onde  evolve  r  intossicazione, 
sino  a  un  massimo  che  risponde  aW  insorgere  dei  fenomeni  sintotnatid  premortali  — 
e)  da  questo  punto  incomincia,  invece,  l' apparenza  nelle  cellule  di  fenomeni  di 
esaunmento,  che  raggiungono  il  loro  massimo  nella  ghiandola  ipofisaria  degli  ani- 
mali venuti  a  morte. 

Nelle  forme  intossicative  croniche  (allacciaturn  parziale  dell'intestino) 
questo  (atto  sì  manifesta  con  una  forma  ancor  più  evidente  ;  che  il  tempo 
maggiore  fra  l'intervento  operativo  sperimentale  e  il  +Tm  rilevato,  permette 

uno  studio  più  minuto  e  completo  per  maggior  numero  di  casi  dì  5 . 

Il  fenomeno  nel  suo  complesso,  come  fatto  funzionale  non  presenta,  in 
ogni  modo  differenze  sostanziali,  poi  che  avvengono  ugualmente  :  un  aumento 
di  secreziiMil  in  rapporto  con  l'inizio  del  processo  di  intossicazione,  un  aumento 
progressivo  parallelo  tra  l' evolvere  dei  fenomeni  sintomatici  e  dei  fenomeni 
secretori  sino  a  un  massimo  corrispondente  all'insorgere  dei  sintomi  del  pe- 
rìodo premortale,  un  apparire  da  questo  punto  nelle  cellule  della  ghiandola 
di  caratteri  istologici  di  elementi  in  esaurimento  ed  un  progresso  delle  ap- 
parenze sino  a  un  massimo  che  si  riscontra  nelle  cellule  ipofisarie  degli  ani- 
mali venuti  a  morte.  Ma  nelle  forme  intossicative  croniche,  prolungate  per 
lungo  tempo,  esiste  pure  un  altro  fatto;  ed  è  questo  principalmente  che  a  me 
pare  degno  di  nota.  Voglio  dire:  una  ipertrofia  ed  insieme  una  iperplasia  della 
ghiandola  ipofisaria. 

Par  essendo  certamente  d'accordo  col  Tizzoni  e  col  Centanni  che 
urna  valutazione  dei  volume  dell'organo  non  può  avere  grande  valore  per  le 
molte  varietà  individuali  ;  pur  restando  molto  scettico  nei  riguardi  del- 
l'Herdliciia  che  desumeva  il  volume  dell'organo  dai  diametri  della  sella 
turdca  e  nei  riguardi  dell' Hof mei ster  che  pesava  a  decimi  di  milli- 
grammo ipofisi  fresche  di  animali  morti,  io  tuttavia  posso  affermare  die 
m  ofitfiiati  saaificaii  dopo  28-33' 60-90  giorni  di  allacciatura  intestinale  in- 
compkia  emUva  costantemente  una  ipertrofia  della  ipofisi.  Il  che  si  poteva  de- 
durre bene  col  sussidio  di  due  modi  :  per  la  valutazione  grossolana,  olibiet- 
tivi,  del  volume  complessivo  dell'  organo,  ma  questo  é  un  metodo  che  ha 
poco  valore,  e  per  t' esame  al  microscopio  di  sezioni  dell'  organo  in  loto  con 
un  metodo  assai  migliore  e  che  rileva  analiticamente  i  caratteri  dell' iper- 
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troiìa  così  negli  aggregati  cellulari   più  semplici  che  nelle  cellule   singolar- 
mente. 

I  caratteri  morfologici  che  dimostrano  l'ipertrofia  sono  i  soliti  per  ogni 
modo,  e  sopra  di  essi  non  mi  dilungo. 

Dirò,  invece,  di  un  altro  fatto.  0  sia  di  cellule  in  scmione  divelta  e  di 
cellule  in  cariocinesi.  Quelle,  sempre  in  minoranza,  queste,  invece,  in  prevalenza 
nella  forma  più  comune  di  cariocinesi  tipica  o  nelle  altre  un  pò  piti  rare  di  ca- 
riocinesi comunque  atipiche  {multipolari^  asimmetiiche,  ecc.)» 

Anche  sugli  intimi  particolari  morfologici  di  questi  reperti  non  insisto 
per  brevità.  A  me  pare  sufficiente  rilevare  la  presenza  di  fenomeni  iperpla- 
stici  nelle  cellule  della  ipofisi  aggiungendo  che  l' esame  ripetuto  in  animali 
di  controllo,  nelle  identiche  condizioni  per  la  specie,  per  il  sesso  e  sopra 
tutto  per  l'età,  esclude  netto  che  il  reperto  possa  non  essere  conseguenza 
della  prova  sperimentale. 

Altre  note  sperimentali  dopo  questa  più  notevole  hanno  forse  meno  inte- 
resse 0  comunque  un  interesse  direi  quasi  subordinato.  Tali  sono  per  esempio: 
una  azione  come  sommata  di  più  dosi  molto  refratte  di  veleni  di  specie  eso- 
gena iniettate  a  intervalli  brevi  e  una  azione  stimolante  sui  fenomeni  secretori 
delle  cellule  ipopsarie  piovocata  per  transfusione,  entro  il  circolo,  di  siero  di  sangue 
di  animali  intossicali  per  via  acuta  o  per  via  cronica,  con  veleni  di  specie  endogena 
0  con  veleni  di  specie  esogena. 

E  altri  fatti  che  non  riporto. 

Questo,  dunque,  il  fatto  bruto:  ogni  qual  volta  si  determini  un  disordine 
del  ricambio,  provocando  intossicazioni^  per  vekni  endogeni  o  per  esogeni,  si  deter- 
mina del  pari  uno  stimolo  funzionale  sulla  ghiandola  ipofisaria  e  se  lo  stimolo 
dura  a  lungo,  la  comparsa,  in  secondo  tempo,  di  ipertrofie  ed  iperplasie  nel  paren- 
chima ghiandolare. 

Ma  se  questo  è  considerevole  come  fatto  biologico  per  decidere  sulla  in- 
cognita funzionale  della  ghiandola,  ha  pur  anche,  a  mio  parere,  un  notevole 
interesse  per  tratteggiare  meglio  qualche  cosa  sulla  patogenesi  della  acro- 
megalia. 

Caduta  l'ipotesi  che  ho  detto  del  Klebs,  caduta  l'ipotesi  del  Freund 
e  del  Verstraeten,  ridotta  l'ipotesi  del  Recklinghausen  e  dell' Hols- 
chewnikoff  soltanto  ad  ammettere  un  substrato  nervoso  nei  fenomeni  vari 
distrofici,  scossa  oggimai  dalie  fondamenta  la  dottrina  ipofisaria,  1'  acrome- 
galìa va  rivelandosi  nel  meccanismo  della  sua  patogenesi  una  malattia  assai 
più  complessa  di  quello  che  non  paresse.  Allo  stesso  modo  che  l' anatomia 
patologica,  studiata  non  pur  sullo  scheletro  ma  nella  cute  e  nelle  sue  forma- 
zioni; nei  muscoli;  nei  grandi  sistemi:  circolatorio,  respiratorio  e  digerente; 
nei  visceri;  nei  genitali;  nelle  ghiandole  linfatiche  e  vascolari  sanguigne;  nel 
sistema  nervoso,  ecc.,  ha  dimostrato  una  varietà  cosi  grande  di  lesioni  grosso- 
lane e  minute  da  estendere  ad  estremi  larghissimi  i  confini  del  proprio  campo. 

E  si  veggano  a  questo  proposito  i  riassunti  molto  bene  fatti  dello 
Sternberg  e  del  Schutte. 
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Però  riinaDgono  ancora  in  campo  due  ipotesi  principalmente  che  inte- 
grandosi a  vicenda  constituiscono  la  così  detta  dottrina  autotossica  dell'acro- 
megalia. La  patogenesi  del  processo  morboso  sarebbe,  dunque,  per  essa,  un 
alterato  ricambio  e  la  lesione  dell'  ipofisi  un  fenomeno  secondario. 

Ora  bene  :  a  me  veramente  pare  che  tra  il  meccanesimo  cosi  presup- 
posto e  il  meccanesimo  sperimentale  provocato  con  le  mie  prove,  esista,  in 
fondo,  similitudine. 

L' ipertrofia  e  l' iperplasia  delle  ipofisi  dei  miei  animali  io  la  vedo  mor- 
fologicamente la  stessa,  con  le  debite  proporzioni,  delle  iperplasie  ed  iper- 
trofìe rilevate  nei  più  dei  casi  dalle  autopsie  degli  acromogalici.  Certo,  i  re- 
perti recentemente  ottenuti  nelle  ipofisi  degli  acromegalici  con  l'uso  di  metodi 
istologici  delicati  e  appropriati,  ribadiscono  il  convincimento  e  ad  esempio 
quelli  del  Benda  io  li  trovo  coincidere  con  i  miei,  perfettamente. 

E  poi  bisogna  tener  conto  di  un  fatto  :  la  durata  nei  miei  animali  del 
periodo  di  intossicazione  non  ha  sorpassato,  per  ora,  mai  un  periodo  di 
90  giorni. 

Nei  soggetti  acromegalici  la  durata  dovrebbe  essere,  si  capisce,  ben  più 
lunga.  E  non  potrebbe  ciò  concorrere  a  spiegare  anche  perchè  i  fenomeni 
iperplastici  si  tramulino,  talvolta,  in  fenomeni  metaplastici  ? 

Ma  su  questo  non  insisto. 

Resterebbe  ora,  invece,  piuttosto  la  questione  di  una  equipollenza  tra  il 
ricambio  materiale  alterato  dei  soggetti  acromegalici  e  il  ricambio  materiale 
degli  animali  autointossicati.  Ma  il  concludere  è  difficile. 

Le  ricerche  sul  ricambio  materiale  degli  acromegalici  sono  ancora  molto 
scarse  o,  comunque,  non  hanno  dato  resultato  gran  che  notevole. 

In  gran  numero  di  casi  è  stato  visto  una  glicosuria.  Ma  non  sempre  si 
può  escludere  o  che  il  fenomeno  dipenda  da  qualche  altro  organo  leso  (pan- 
creas?) 0  che  non  sia  piuttosto  anch'esso  un  fenomeno  secondario  (pavimento 
del  IV  ventricolo?).  Cito,  comunque,  le  glicosurie  osservate  dal  Rosenthal, 
dal  Marie,  dal  Guinon,  dall' Erb,  dal  Bury,  dal  Móbius,  dallo  Schle- 
singer,  dal  Panas,  dal  Pineles,  dal  Uamson,  dall' Uaskovec,  dal 
Kalindero,  dal  Dallemagne,  dal  Lancereaux,  dal  Marinesco,  dal 
Levy,  dall' Hansemann,  dall' Uthoff,  dal  Dalton,  dal  Rolleston,  dallo 
Strùmpell,  dallo  Chvosteck,  dal  Buday  e  dal  Jacso,  dall' Achard  e 
dal  Loeper,  dal  Breton  e  dal  Michaud,  dal  Bregniann,  dal  Rudìsch, 
dal  Caselli,  dal  Frànkel,  dallo  Stadelmann  e  dal  Benda,  dal  Launois 
e  dal  Roy,  dallo  Schafer,  dal  Modena,  ecc. 

Altri,  invece,  hanno  osservati  altri  sìntomi  notevoli.  Cosi  lo  Chvosteck, 
ad  esempio,  osservò  una  emoglobinuria ;  il  Levy,  una  peptonuria;  lo  Stern- 
berg,  un'acetonuria;  il  Bayer,  un'ossaluria;  il  Rutile,  il  Duchesneau, 
il  Renaut,  il  Modena  una  fosfaturia  ;  il  Magnus  un  aumento  nei  feno- 
meni di  ossidazione;  il  Fournier,  un  aumento  dell'  acido  urico,  dell'azoto  e 
dell'urea  e  una  diminuzione  della  calce  eliminata;  il  Boitz,  una  idrobili- 
rubinuria,  l'Hunter,  il  Dalton,  il  Labadie  e  il  Lagrave  e  il  Degny, 
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il  Frànkel,  lo  Siadelmflnn  e  il  Benda,  il  Launois  ed  il  Uoy,  il 
Modena,  un' albuminuria  e  sintomi  di  nefrite.  Ma  anche  per  questo  rimane 
il  dubbio  manifestato  per  le  glicosurie. 

Né  le  ricerche  più  complete  eseguite  dal  Tauszk  e  dal  Vas,  dallo 
Schlesinger,  dal  von  Moraczewski,  dall' Edsall  e  dal  Miller  conclu- 
sero gran  che  più,  riferendosi  presso  che  soltanto  alle  oscillazioni  dell'azoto, 
della  calce  (CaO)  e  del  fosforo  (P^O^),  con  resultato  spesso  discorde. 

Onde  è  lecito  lamentare  che  lo  studio  del  ricambio  nei  soggetti  acrome- 
gnlici  sia  ancora,  per  la  gran  parte,  uno  studio  da  compire. 

Ed  in  esso  è,  forse,  pure,  molta  parte  della  questione.  E  per  esso,  forse, 
il  problema  patogenico  dell'  affezione  potrebbe  volgere  di  un  largo  passo  ad  un 
probabile  risolvimento. 

Ma,  per  ora,  la  patogenesi  del  processo  acromegalìco  anche  per  questo 
riniane  oscura.  Onde  in  mezzo  a  tanti)  incertezza  il  reperto  delle  mie  espe- 
rienze mi  è  sembrato  un  contributo. 

Esso  non  taglia,  certamente,  tutto  il  nodo  della  questione.  Ma  tratteggia 
in  certo  uìodo  qualche  singolo  particolare. 

E  come  tale  mi  è  sembrato  prezzo  dell'opera  comunicarlo. 
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RECENSIONI 


Anatomia. 


1.  L.  Bdlngfer,  VorlesuTigen  iiber  den  Bau  d-er  nervosen  Zetitralorgane  des 
Mcfisehen  und  der  Thiere,  I.  Band  :  Dos  Zentralnervensystem  des  Menschen  und 
der  Sdugethiere.  —  Siebente  umgearb.  und  vermeh.  Auflage.  —  F.  C.  W.  VogeL, 
Leipzig,  1904. 

Il  libro  di  Edinger  è  ben  noto  a  tutti  gli  studiosi  dell^  anatomia  del  sistema 
nervoso  come  uno  dei  più  pregevoli  trattati  didattici.  Nelle  suocessive  edizioni  che 
tennero  rapidamente  V  una  dietro  all^  altra  la  mole  del  libro  si  era  di  moltx)  aumen- 
tata. Ora  esso  ci  si  presenta  diviso  in  due  parti,  una  dedicata  alle  generalità  sul 
sistema  nervoso,  alle  vedute  sintetiche  sulla  sua  struttura  e  alla  struttura  dei  centri 
dei  mammiferi  e  in  ispecie  dell^  uomo,  T  altra,  che  per  ora  rimane  identica  ai  corri- 
spondenti capitoli  della  sesta  edizione,  e  che  contiene  P  anatomia  dei  centri  dei  ver- 
tebrati bassi.  Questa  divisione  ha  per  isoopo  di  offrire  separatamente  al  pratico  ed 
allo  studente  ciò  che  più  davvicino  si  riferisce  all^  esercizio  della  medicina.  £  perciò 
la  parte  che  si  riferisce  alP  uomo  è  notevolmente  ampliata,  arricchita  di  dati  spe- 
rimentali 0  anatomopatologici,  di  schemi  che  illustrano  il  nesso  tra  le  lesioni  centrali 
e  le  varie  sindromi  cliniche,  di  modo  che  quasi  il  quadro  clinico  si  può  dedurre  da 
un  presupposto  anatomico.  In  particolar  modo  sono  presi  in  considerazione  i  dati 
sulla  diagnosi  segmentale  delle  lesioni  spinali,  i  rapporti  tra  il  decorso  delle  fibre  e  i 
sintomi  clinici  che  costituiscono  la  sindrome  di  Brown-Séquard,  le  sindromi  di 
lesione  bulbare,  le  sindromi  cerebrali  di  afasia  e  di  apraxia.  Anche  le  figure  sono 
notevolmente  aumentate  di  numero  e  in  parte  rimodernate;  importante  sopratutto  è 
raggiunta  di  vari  schemi  in  cui  son  rappresentate  in  una  stessa  figura  le  forme  este-> 
riori  doir  organo  e  V  aspetto  delle  sezioni  trasverse  -,  e  ciò  agevola  molto  la  compren- 
sione dei  rapporti  spaziali.  iMgatro. 
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2.  H.  Bièlfiohowsky,  Die  Siìberimpràgnaiion  der  Net»rofibrilkm,  —  «  Journal 
far  Psychologie  und  Neurologie  » ,  Bd.  Ili,  H.  4,  1904. 

L^  A.  riporta  con  le  varianti  ultimamente  pubblicate  il  metodo  che  si  eseguisce 
sulle  sezioni  ottenute  col  microtomo  congelatore  e  quello  che  si  eseguisce  sui  blocchi 
di  tessuto  nervoso.  Dopo  la  fissazione  in  formolo,  si  ottiene  V  impregnazione  tenendo 
le  sezioni  o  rispettivamente  i  blocchi  in  soluzione  di  nitrato  d^  argento  al  2  ^/o,  poi 
in  un  composto  che  si  ottiene  unendo  a  20  cmc.  di  soluzione  di  nitrato  d^  argento 
al  2  ^lo  2-3  gocce  di  idrato  sodico  al  40  Vo  e  tante  gocce  di  ammoniaca  finche  non  sia 
sciolto  il  precipitato  formatosi.  Si  riduce  con  soluzione  di  formolo,  si  vira  con  solu- 
zione di  cloruro  d^oro  e  si  fissa  con  tiosolfato  sodico.  I  blocchi  si  includono  in  paraf- 
fina 0  ceUoidina  dopo  P  impregnazione,  e  le  altre  manovre  si  eseguiscono  poi  sulle 
sezioni.  Per  evitare  i  danni  che  al  tessuto  possono  essere  apportati  dalla  ammoniaca, 
specialmente  quando  questa  è  contenuta  in  eccesso  nel  liquido  che  serve  alla  impre- 
gnazione, vi  si  sostituisce  P  etilendiammina,  che  si  trova  in  commercio  in  soluzione 
al  lO^/o.  L^  A.  cerca  di  dimostrare  ohe  il  suo  metodo  non  dà  una  colorazione  insuf- 
ficiente e  non  è  inferiore  per  esempio  a  quello  di  Cajal. 

I  fatti  più  salienti  che  risultano  dalla  descrizione  di  numerose  figure  sono  i  se- 
guenti :  In  alcune  cellule  non  si  hanno  anastomosi  ne  divisioni  di  neurofibrille  ne  si 
ha  disposizione  a  rete.  Fasci  di  fibrillo  passerebbero  direttamente  da  un  dendrite  a 
un  altro  o  al  cilindrasse.  Nei  ramuscoli  derivanti  dalla  divisione  di  un  dendrite  si 
trovano  meno  fibrille  che  nel  tronco  principale  e  spesso  si  osservano  le  terminazioni 
di  un  dendrite  fomite  di  una  sola  neurofibrilla  libera  da  sostanza  protoplasmatica.  Si 
hanno  talvolta  grosse  anastomosi  fra  due  cellule  nervose  e  fra  i  loro  prolungamenti  ; 
le  neurofibrille  passerebbero  indipendenti  l'una  dalP  altra  e  senza  interruzioui  a  tra- 
verso queste  anastomosi.  L^  indipendenza  delle  neurofibrille  che  si  avrebbe  special- 
mente nelle  cellule  motrici,  si  osserverebbe  anche  negU  stadi  precoci  della  vita.  In 
altre  cellule,  oltre  le  fibrille  indipendenti,  situate  spesso  alla  periferia  e  talora  decor- 
renti da  un  prolungamento  air  altro  senza  interruzione,  si  avrebbero  veri  reticoli  con 
maglie  di  differente  grandezza. 

La  proprietà  che  il  metodo  possiede  di  colorire  i  cilindrassi  sia  privi  che  rivestiti 
di  mielina  fa  rilevare  un  più  fitto  intreccio  di  fibre  che  non  si  osservi  con  la  colora- 
zione delle  guaine  mieliniche  ;  sono  notevoli  la  ricchezza  di  fibre  mieliniche  decorrenti 
orizzontalmente  nella  corteccia  cerebrale,  i  dettagli  delle  terminazioni  a  cesto  che  si 
hanno  intorno  alle  cellule  di  Purkinje,  la  possibilità  di  studiare  le  fibre  non  ancora 
mielinizzate  dell'embrione.  Pone  in  evidenza  le  cosi  dette  reti  e  i  bottoni  di  Auerbach, 
i  quali  ultimi,  contro  T  opinione  di  Cajal,  non  sono  considerati  dall' A.  come  organi 
terminali,  ma  come  punti  di  passaggio,  dai  quali  si  vedrebbero  talvolta  partire  neuro- 
fibrille  con  disposizione  raggiata  dirette  fin  dentro  la  periferia  di  una  cellula;  altre 
volte  si  vedrebbero  le  ultime  diramazioni  di  cilindrassi  anastomi zzarsi  su  una  cellula 
e  giungere  a  formare  una  rete  terminale  nella  sua  periferia.  Con  lo  stesso  procedi- 
mento si  colora  infine  la  rete  di  Golgi. 

Nella  applicazione  alla  patologia  V  A.  può  confortare,  riguardo  al  reticolo  endocel- 
lulare, le  vedute  di  Cajal  e  Marinesco;  solo  non  crede  si  possa  differenziare  un 
tipo  di  lesione  primaria  e  uno  di  lesione  secondaria.  Ma  la  maggiore  importanza  ha 
realmente  il  metodo  nella  istopatologia  dei  cilindrassi,  sempre  per  la  proprietà  di  mettere 
questi  in  evidenza  ove  non  hanno  ancora  assunto  e  ove  hanno  perduto  la  guaina 
mielinica,  proprietà  che  non  hanno  le  altre  così  dette  colorazioni  elettive  dei  cilin- 
drassi. L' A.  dimostra  V  esistenza  di  numerosi  cilindrassi  alterati  in  focolai  di  mielite 
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disseminata  subacuta  e  dì  numerosissimi  cilindrassi  d^  aspetto  normale  in  focolai  di 
sclerosi  a  placche,  di  alcuni  cilindrassi  in  nervi  ottici  secondariamente  atrofici,  in  ci- 
catrici del  midollo  e  nelle  infiltrazioni  gliomatose.  Anche  nella  corteccia  cerebrale  dei 
dementi  paralitici  VA.  ha  messo  in  evidenza  fatti  nuovi  e  interessanti  che  intende 
di  pubblicare  in  seguito.  Rebixxi, 

3.  A.  DonafiTfirio,  Il  reticolo  fibrilla/re  endocellulare  e  il  cilindrasse  della  cellula 
nervosa  nei  vertebrali  e  metodi  vari  di  colorazione  elettiva  del  reticolo  endo- 
cellulare e  del  reticolo  periferico  basati  sulV  azione  della  piridina  sul  tessuto 
nervoso.  —  «Rivista  sperimentale  di  freniatria»,  Voi.  XXX,  fase.  II-III,  1904. 

L^A.  espone  i  saggi  coi  quali  vengono  stabilite  empiricamente  le  condizioni  in 
cui  la  piridina  favorisce  la  colorazione  ora  prevalente,  ora  esclusiva  di  ciascuno  dei 
costituenti  delle  cellule  nervose  o  la  colorazione  simultanea  di  alcuni  fira  essi.  8u 
tali  schemi  ha  foggiato  vari  metodi.  La  colorazione  del  reticolo  endocellulare  e  delle 
fibrille  lunghe  si  ottiene  principalmente  con  due  metodi  di  cui  il  primo  serve  per  il 
midollo  spinale,  il  bulbo,  la  protuberanza,  i  gangli  spinali,  i  gangli  del  simpatico  e 
consiste  in  fissazione  e  indurimento  dei  pezzi  mediante  piridina  per  5-6  giorni,  la- 
vaggio in  acqua  distillata  per  24  ore,  mordenzatura  durante  24  ore  in  soluzione  di 
molibdato  d^  ammonio  al  4  7o  con  V  aggiunta  di  una  goccia  di  acido  cloridrico  puro 
per  ogni  grammo  di  molibdato,  breve  lavaggio  in  acqua,  disidratazione  e  inclusione 
in  paraffina;  colorazione  delle  sezioni  con  soluzione  acquosa  di  tionina  alP  uno  per 
diecimila  finché  la  sostanza  grigia  non  ha  assunto  un  tono  viola  rossastro  ed  è  ben 
differenziata  dalla  bianca,  passaggi  in  acqua,  alcool,  balsamo,  meglio  intercalando  un 
passaggio  in  molibdato  per  15-30  minuti.  11  secondo  metodo,  che  serve  meglio  per  il 
cervello  e  il  cervelletto,  differisce  dall^  altro  specialmente  per  più  breve  fissazione  e 
indurimento  e  per  la  presenza  di  nitrato  di  piridina  nella  sostanza  fissatrice.  L^A. 
indica  in  ambedue  i  metodi  molti  particolari  utili  alla  buona  riuscita.  L^  A.  descrive 
anche  il  metodo  per  colorire  il  reticolo  fibrillare  endocellulare,  le  fibrille  lunghe  e 
i  granuli  di  Nissl,  due  metodi  per  il  reticolo  pericellulare  e  uno  per  la  colorazione 
contemporanea  del  reticolo  endocellulare,  delle  fibrille  lunghe  e  del  reticolo  perioellulare, 
in  fine  accenna  alla  oolorazione  dei  cilindrassi. 

Dopo  avere  illustrata  V  importanza  dei  propri  metodi  in  oonfronto  agli  altri,  rileva 
i  seguenti  dettagli  circa  i  rapporti  fra  il  reticolo  fibrillare  endocellulare,  le  fibrille 
lunghe  e  il  cilindrasse.  Questo  trae  origine  dal  reticolo  fibrillare,  o  da  esso  e  dalle 
fibrille  lunghe  periferiche,  medie  o  centrali  nelle  cellule  che  contengono  reticolo  e 
fibrille  lunghe  ;  però  solo  raramente  viene  fornito  da  quest^  ultime  in  proporzione  no- 
tevole. Si  origina  in  regioni  diverse  delle  cellule  ;  ora  dalla  periferia  del  reticolo  senza 
notevoli  particolarità,  a  un  polo  della  cellula;  ora  è  in  rapporto  con  addensamenti 
del  reticolo  che  non  sono  collegati,  o  lo  sono  variamente,  col  cercine  nucleare,  cioè 
con  V  addensamento  che  il  reticolo  forma  assai  frequentemente  intorno  al  nucleo  ;  ora 
il  cilindrasse  si  inizia  nella  profondità  della  cellula  attingendo  fibrille  nella  regione 
prossima  al  nucleo  dal  reticolo  fibrillare  e  da  fibrille  lunghe  le  quali  pure  si  sono 
approfondate,  in  parte  provenienti  direttamente  dai  dendriti  ;  oppure  attinge  fibrille 
solo  0  prevalentemente  dal  sistema  di  fibrillo  lunghe  dal  profondo  della  cellula;  può 
poi  fornirsi  tanto  di  neurofibrille  della  parte  profonda  della  cellula  che  di  fibrille  lun- 
ghe della  periferia  quando  esso  è  per  uscire  dalla  cellula  stessa;  in  fine  può  fornirsi 
dalla  regione  più  profonda  del  reticolo  e  da  molta  parte  di  quella  che  attraversa 
lungo  il  suo  tragitto  fino  alla  periferia. 
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L^  A.  termina  accennando  ad  alcune  ipotesi  riguardanti  la  fisiologia  che  pare  si 
impongano  per  il  fatto  che  la  distribuzione  e  i  vari  rapporti  del  reticolo  fibrillare 
endocellulare  rappresentano  dati  certo  non  privi  di  importanza  por  la  funzione  cel- 
lulare. Bebixxi, 

4.  O.  Besta,  Ricerche  intomo  cU  modo  con  cui  si  stabiliscono  i  rapporti  mutui 

tra  gli  dementi  nervosi  embrionali  e  sulla  formatone  del  reticolo  intemo 
della  cellula  nervosa  -—  «  Rivista  sperimentale  di  freniatrìa  »,  Voi.  XXX, 
fesc.  Il-ra,  1904. 

Applicando  il  metodo  di  Ramon  y  Cajal  nel  pollo  su  materiale  embriologico  a 
diverse  fasi  di  sviluppo,  dalla  48*  ora  al  15^  giorno,  TA.  conferma  e  completa  i  risultati 
ottenuti  precedentemente  sopra  tutto  con  una  modificazione  dei  metodi  di  Bethe  al 
mohbdato  di  ammonio  e  con  una  colorazione  doppia  alla  tionina  e  fucsina  acida. 

Rileva  che  gli  elementi  del  tubo  midollare  hanno  già  nelle  prìme  fasi  di  sviluppo 
una  forma  bipolare  affusata  ;  ai  due  poli  dell^  elemento  si  differenziano  le  neurofibrille 
dal  protoplasma  che  circonda  il  nucleo;  tale  differenziazione  avviene  prima  negli 
elementi  più  periferìci,  in  quelli  cioè  che  sono  comparsi  più  presto.  Nel  midollo  i  neu- 
roblasti  migrano  e  si  orientano  in  direzioni  determinate  e  le  fi brìlle  formatesi  costi- 
tuiscono nel  tessuto  nervoso  un  intreccio.  Prima  esse  hanno  rapporti  di  semplice  con- 
tiguità coi  neuroblasti  che  sfiorano,  poi  assumono  rapporto  di  continuità  fondendosi 
gradatamente  coi  loro  corpo,  e  si  forma  perciò  una  rete  nervosa  ininterrotta  che  unisce  i 
vari  elementi  anche  delle  due  metà  del  midollo.  Così  ogni  neuroblasto  risulta  collegato 
per  mezzo  di  fibre,  in  una  catena,  ad  altri  neuroblasti  vicini  e  lontani.  La  cellula  ner- 
vosa, nel  senso  comune  doUa  parola,  si  forma  dopo  la  costituzione  della  detta  rete  mercè 
il  differenziamento  di  altre  neurofibrille  nel  corpo  cellulare  del  neuroblasto  che  perciò 
ingrossa  mentre  ingrossa  anche  il  nucleo,  e  poi  nelle  fibre  che  al  neuroblasto  si  erano 
unite  e  che  vengono  ora  considerate  i  prolungamenti  della  cellula  nervosa.  Questa 
perciò  non  è  una  unità  embriologica.  Le  neurofibrille  prima  non  fanno  che  attraver- 
sare il  corpo  cellulare,  poi  formano  anche  un  reticolo  perinucleare  a  maglie  più  o 
meno  larghe.  Rebizxd, 

5.  W.  Ford  Robertson,  A  method  of  produeing  a  selective  deposit  of  silver 

in  bloeks  of  tissue  and  of  obtaining  sections  suitable  for  toning  toith  gold, 
plaiinum  and  other  metals.  —  «  Review  of  Neurology  and  Psychiatry  » ,  Voi.  Il, 
n.  7,  1904. 

Ha  cercato  di  ottenere  un  metodo  d^  impregnazione  argentea  il  quale  metta  in 
evidenza  le  neurofibrille  e  sia  scevro  dai  ben  noti  inconvenienti  dei  metodi  analoghi. 
Ne  ha  ottenuto  uno  che  è  il  perfezionamento  di  quello  descritto  da  Bielschowsky: 
Indurìmento  di  piccoli  pezzi  in  soluzione  di  formalina  al  5-10  per  cento.  Lavaggio  in 
acqua  durante  circa  24  ore.  Tenere  poi  i  pezzi  per  1-10  settimane  al  buio  nella  solu- 
zione ammoniacale  d^  argento  che  si  prepara  aggiungendo  a  una  certa  quantità  di  so- 
luzione di  nitrato  d^  argento  all^  1  o/o  d^  acqua  distillata  alcune  gocce  di  soluzione 
d^  ammoniaca  al  5  ^/o  finché  il  precipitato  formatosi  sia  quasi,  ma  non  completamente 
disciolto  e  filtrando  ;  il  liquido  deve  avere  almeno  50  volte  il  volume  dei  pezzi  da 
impregnare.  Permanenza  di  questi  durante  3-4  ore  in  acqua  cmc.  500  e  ammoniaca 
al  5<^/o  cmc.  3,  cambiando  il  liquido  dopo  un^  ora.  Passaggio  per  12-24  ore  in  solu- 
zione di  destrina  gr.  140  d^  acqua  cmc.  280,  che  fu  ottenuta  mediante  la  bollitura  e 
fu  filtrata  a  caldo  col  cotone  e  cui  fu  aggiunto  dopo  il  raffreddamento  P  1  Vo  di  acido 
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carbolico  ;  immediatamente  prima  dell^  uso  aggiungi  ad  ogni  28  grammi  10  gocce  di 
soluzione  d'  ammoniaca  al  5  °/o.  Eseguire  al  microtomo  congelatore  sottili  sezioni  e 
passarle  in  acqua  con  aggiunta  di  circa  10  gocce  d-  ammoniaca  al  5  ^io  ;  cambiare  di 
cinque  in  cinque  minuti  due  volte  il  liquido.  Poi  passaggio  per  4-5  minuti  in  una 
vaschetta  con  acqua  cui  furono  aggiunte  5-10  gocce  di  soluzione  satura  acquosa  di 
acido  citrico.  Passaggio  in  una  vas  hetta  con  acqua  comune  e  dopo  alcuni  minuti  in 
una  seconda  vaschetta  pure  con  acqua.  In  seguito  si  esegue  il  viraggio  passando  le 
sezioni,  per  mezzo  di  una  bacchetta  di  vetro  o  di  aghi  di  platino,  per  circa  ancora, 
in  bagno  cosi  preparato  :  a  10  cmc.  di  una  soluzione  di  cloruro  d^  oro  a  ^i^  ^U  d^  acqua 
distillata  aggiungi  una  goccia  di  una  soluzione  acquosa  di  acido  citrico  all'  1  <>/q  e  filtra, 
preferibilmente  in  un  disco  di  porcellana  a  fondo  piano.  Questa  quantità  di  liquido  è 
sufficiente  per  una  dozzina  di  sezioni  di  grandezza  ordinaria.  Passaggio  per  mezzo  mi- 
nuto in  acqua  comune  e  poi  in  acqua  con  10  gocce  di  soluzione  d^  ammoniaca  al  5  ^/o 
durante  2-3  minuti.  Poi  lavaggio  in  acqua  comune,  disidratazione  con  alcool  assoluto, 
rischiaramento  con  parti  eguali  di  trementina  e  benzolo,  allontanamento  della  tremen- 
tina mediante  benzolo  puro  ;  montare  in  balsamo. 

L'  A.  indica  poi  anche  altri  metodi  di  viraggio,  fra  cui  quello  al  platino.  Inoltre 
insogna  che  dopo  V  impregnazione  le  sezioni  possono  essere,  eseguito  il  lavaggio  ac- 
curato con  acqua  e  ammoniaca,  conservate  in  soluzione  di  formalina  all'  1  %.  Prima 
del  viraggio  debbono  essere  lavate  in  acqua  accuratamente.  Le  sezioni  già  virate,  dopo 
il  lavaggio,  possono  essere  conservate  nella  stessa  maniera. 

Le  neurofìbrille  si  coloriscono  nel  decorso  intra  ed  extra  cellulare  ;  in  alcuni  pre- 
parati sono  pure  coloriti  i  bottoni  di  Auerbach.  L'A.  ritiene  che  il  metodo  possa 
avere  applicazione  generale,  neU'  istologia  normale  e  patologica.  RebixaU. 

6.  G.  Trioomi-Alleffra,  —  /  càliei  di  Held  nei  eentri  aeuatiei.  —  «  Le  Né- 
vraxo  >,  Fase.  2,  1904. 

Su  cento  bulbi  circa  di  diversi  animali  (embrioni,  feti  e  neonati  di  cane,  gatto, 
coniglio,  topo,  mu8  musctilus^  vacca,  cavallo)  TA.  ha  applicato  il  metodo  di  Golgi 
nelle  sue  svariate  modalità,  sezionando  i  bulbi  tanto  nel  senso  longitudinale  ohe  nel 
trasversale.  Scopo  dell'  A.  era  di  lucidare  le  questioni  che  sono  contenute  nelle  se- 
guenti conclusioni: 

Tanto  nel  nucleo  del  corpo  trapezoide  quanto  nel  nucleo  acustico  anteriore  si 
riscontrano  speciali  forme  di  arborizzazione.  Esse  sono  da  ritenersi  di  natura  nervosa. 
Alle  forme  che  si  riscontrano  nel  nucleo  acustico  anteriore  deve  essere  assegnato 
lo  stesso  significato  dei  calici  del  nucleo  del  corpo  trapezoide.  Per  tutte  queste  forme 
deve  essere  adottato  il  nome  di  calici  di  Held.  La  fibra  del  calice  è  terminale.  La 
forma  anatomica  naturale  di  queste  speciali  formazioni  deve  ritenersi  quella  di  ce- 
stello periceUulare,  quale  appunto  si  ricava  dai  preparati  meglio  riusciti,  in  cui  le 
fibrille  nervose  spiccano  assai  delicatamente,  non  adombrato  da  speciali  depositi.  I  ca- 
lici di  Held  si  dispongono  a  ridosso  delle  cellule  del  nucleo,  ma  essi  non  sono  af- 
fatto da  identificarsi  colle  capsule  pericellulari.  Ciascuna  cellula  di  questi  nuclei  è 
provvista  di  una  speciale  capsula  a  mosaico  che  si  estende  sulla  base  dei  prolunga- 
menti. Dalla  periferia  di  queste  capsule  non  si  distaccano  propaggini  di  sorta.  Nel 
nnoleo  del  corpo  trapezoide  e  nel  nucleo  acustico  anteriore  non  esistono  cellule  mo- 
nopolari. 

Gli  elementi  dei  nuclei  suddetti  sono  strettamente  circondati  da  un  plesso  ner- 
voso dei  più  fitti  alla  cui  formazione  pigliano  parte  fibrille  nervoso  di  varia  origino, 
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orientate  assai  diversamente.  Cellule,  prolungamenti  protoplasmatici,  vasi  e  calici  di 
Held  sono  compresi  e  circondati  da  tutti  i  lati  da  questo  intricatissimo  plesso.  Las 
arhoHxnciones  perieelulares  finas,  descritte  da  Cajal,  non  possono  considerarsi 
come  una  formazione  indipendente  dal  plesso  interstiziale  suddetto,  esse  rappresen- 
tano la  parte  di  questo  plesso  ohe  si  dispone  attorno  alle  cellule.  Capsule  pericellu- 
lari,  plesso  interstiziale,  calici  di  Held  sono  formazioni  tutto  affatto  diverse  fra  di 
loro  e  però  non  possono  in  alcun  modo  identificarsi.  In  mezzo  all^  intricatissimo 
plesso  interstiziale  trovano  posto  anche  i  capillari  sanguigni,  i  quali  formano  in  questi 
nuclei  un  reticolo  dei  più  fìtti.  Le  connessioni  che  i  calici  di  Held  mostrano  di  avere 
coi  capiUari  sanguigni  per  mozzo  di  alcune  propaggini  non  debbono  ritenersi  come 
realmente  esistenti.  Gamia. 

7.  A.  van  Qehuofaten,  Contribution  à  Vétude  des  voies  olfootives.  —  e  Le  Né- 

vraxe  >,  Fase.  2,  1904. 

La  un  certo  numero  di  conigli  fu  praticata  la  sezione  nella  porzione  media  del 
bulbo  olfattivo  o  nella  porzione  posteriore  in  modo  da  interessare  un  poco  la  parte 
vicina  del  lobo  olfattivo.  I  cervelli  di  questi  animali  furono  esaminati  col  metodo  di 
Marchi.  I  risultati  di  queste  ricerche  confermano  T opinione  primitiva  di  Gudden, 
sostenuta  da  Ldwenthal,  Ponjatowski  e  Amabilino  e  stanno  contro  quella  di 
Ganser,  Probst  e  Cajal.  Infatti  i  preparati  su  accennati  dimostrano  che  nessuna 
fibra  della  commissura  bianca  anteriore  trova  la  sua  ceUula  d^  origine  né  nelle  cel- 
lule mitrali;  né  neUe  oellule  a  pennello  del  bulbo.  I  cilindrassi  di  tutte  queste  cel- 
lule vanno  alla  radice  olfattiva  estema  e  di  là  nel  lobo  piriforme.  La  parte  olfattiva 
della  commissura  bianca  anteriore  non  é  formata  da  fibre  di  secondo  ordine,  ma  da 
fibre  di  terzo  ordine  che  hanno  le  loro  cellule  d'  origine  nel  lobo  olfattivo.  La  via 
olfattiva  centrale  nella  prima  parte  dal  suo  tragitto  é  dunque  una  via  esclusivamente 
diretta:  essa  unisce  le  cellule  nervose  del  bulbo  olfattivo  in  parte  alle  masse  grigie 
del  lobo  olfattivo  e  in  parte  alle  cellule  nervose  del  lobo  piriforme  del  lato  corrispon- 
dente. Di  più  la  parte  olfattiva  della  commissura  bianca  anteriore  non  può  essere 
considerata  come  una  vera  commissura  che  unisca  V  una  alP  altra  parti  omologhe  dei 
due  emisferi,  ma  piuttosto  come  un  incrociamento  di  fibre  d^  associazione  che  uni- 
scono le  cellule  del  lobo  olfattivo  di  un  lato  alle  cellule  del  bulbo  olfattivo  del  lato 
opposto.  Gamia. 

8.  A.  van  Gtohuohten,  Le  eorps  resHforme  et  les  eonnéxions  buibo'-eéréèelleusea. 

—  €  Le  Névraxe  » ,  Faso.  2,  1904. 

L^emisezione  del  midollo  cervicale  dimostra  resistenza  di  fibre  midollari  ascen- 
denti nel  corpo  restiforme.  Lesioni  cerebellari  o  del  corpo  restiforme  non  producono 
una  degenerazione  delle  fibre  arci  formi,  di  modo  che  le  connessioni  olivo-cerebellari 
ammesse  dagli  autori  non  possono  essere  ohe  ascendenti.  La  distruzione  di  una  porzione 
qualunque  della  formazione  reticolare  del  bulbo,  con  integrità  del^oliva,  é  seguita  dalla 
degenerazione  di  un  gran  numero  di  fibre  arciformi  estéme  dirette  o  crociate  che  si  pos- 
sono seguire  fino  al  corpo  restiforme.  Una  lesione  della  porzione  dorsale  del  corpo  re- 
stiforme dà  degenerazione  diretta  di  fibre  che  raggiungono  la  corteccia  cerebellare,  e 
degenerazione  valleriana  indiretta  (van  Gehuchten)  di  fibre  che  prendono  origine 
dal  nucleo  laterale  del  bulbo.  La  distruzione  poi  di  una  parte  della  formazione  retico- 
lare vicina  al  pavimento  del  IT  ventricolo  dimostra  resistenza  nel  corpo  restiforme 
di  altre  fibre  reticolo-cerebellari  dorsali. 
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n  oorpo  restiforme  resta  perciò  oomposto  dì  fibre  midollari  e  di  fibre  bolbarì, 
tutte  esclusivamente  ascendenti.  Lo  midollari  hanno  la  loro  origine  nelle  colonne  di 
Clark  e  (fascio  di  Flechsig).  Le  bulbarì  sono:  1.  Fibre  olivo-cerebellari  crociate; 
2.  Fibre  reticolo-cerebellari  ventrali  dirette  e  crociate  ;  3.  Fibre  reticolo-cerebellari 
dorsali  dirette  e  crociate.  Fibre  nudeo-cerebellari  dirette  e  crociate.  Il  corpo  resti- 
forme  diviene  così  una  via  cerebellare  afferente  della  massima  importanza  che  reca  alla 
corteccia  del  lobo  mediano  del  cervelletto  fibre  midollari  e  fibre  bulbarì. 

Gamia. 

9.  A.  Miohotte,  La  fibre  nerveuse  et  sa  bifureation  dans  les  ganglions.  —  «  Le 

Névraxe  »,  Fase.  2,  1904. 

Applicando  il  metodo  di  Cajal  con  una  leggera  modificazione  (fissazione  in  alcool 
a  96<^  prima  dell^  impregnazione  argentìca)  ai  nervi  periferici  si  ottiene  la  colo- 
razione delle  fibrille  del  cilindrasse.  A  livello  degli  strozzamenti  diRanviersi  vede 
che  le  sole  fibrille  passano  da  un  segmento  all^  altro,  il  che  dimostra  che  esse  sono 
il  solo  elemento  nervoso  conducente.  In  preparati  di  gangli  spinali  di  cane,  gatto, 
cavia,  pollo,  piccione,  PA.  ha  anche  studiato  il  modo  di  comportarsi  delle  fibrille  a 
livello  della  biforcazione  dei  prolungamenti  unipolari  delle  cellule  stesse.  Confermando 
V  osservazione  di  Lugaro,  egli  constata  che  la  divisione  del  cilindrasse  si  produce 
per  mezzo  di  un  semplice  discostarsi  delle  fibrille,  senza  che  si  veda  mai  una  fibrilla 
biforcarsi,  né  passare  direttamente  da  una  divisione  all^  altra.  Non  si  vedono  neppure 
anastomosi  fra  le  fibrille  destinate  alle  due  fibre.  Ciò  dimostra  che  tutte  le  fibrille 
sono  in  rapporto  col  corpo  cellulare,  il  quale  deve  perciò  intervenire  effettivamente 
per  la  trasmissione  delP  influsso  nervoso,  essendo  le  fibrille  il  solo  elemento  condu- 
cente. L^unica  differenza  che  vi  è  fra  la  cellula  gangliare  adulta  e  una  cellula  oppo- 
sito-bìpolare  è  che  nella  prima  i  due  prolungamenti  sono  ricoperti  da  una  sola  guaina 
mielinica.  La  disposizione  delle  cellule  dei  gangli  spinali  non  costituisce  dunque  una 
eccezione  alla  legge  della  polarizzazione  dinamica.  Gamia. 

10.  S.  Soukhanoff,  F.  Geier  et  M.  Oouróvitoh,  Gontribution  à  l'étude  de 
Vaspeet  exteme  des  prolongements  protoplasmatiques  des  cellules  nervettses  co- 
lorées  par  le  bleu  de  methylène,  —  «  Le  Névraxe  * ,  Fase.  2,  1904. 

Lùettando  bleu  di  metilene  nel  coniglio  vivente  e  fissando  i  pezzi  del  sistema  ner- 
voso in  soluzione  di  molibdato  d^  ammonio  e  formolo,  gli  AA.  ottennero  dei  preparati 
ohe  davano  le  stesse  immagini  che  si  ottengono  col  metodo  delP  impregnazione  ar- 
gentea di  Golgi.  Le  appendici  collaterali  dei  dendriti  hanno  il  medesimo  aspetto. 

Gamia. 

Anatomia  patologica. 

11.  L.  Marohand,  Gonsidérations  sur  Vamplation  des  ventrictdes  lateraux  d<ms 
les  maladies  mentaUs.  —  «  Journal  de  Neurologie  ^,  n.  10,  1904. 

L^A.  ha  misurato  la  quantità  di  liquido  cefalo-rachidiano  contenuta  nei  ventricoli 
laterali  di  125  cervelli  di  alienati,  colpiti  dalle  seguenti  affezioni:  paralisi  generale, 
demenza  senile,  demenza  vesanica,  eccitazione  maniaca,  deliri  di  persecuzione,  alooo- 
lismo  cronico,  delirio  melancolico,  debolezza  mentale  senza  delirio  ed  epilessia. 

Dalle  cifre  ottenute,  PA.  deduce  che  nelle  demenze  si  verifica  la  dilatazione  dei 
ventricoli  laterali,  e  che  questa  dilatazione  raggiunge  il  suo  massimo  grado  nella  de- 
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menza  paralitica.  La  capacità  dei  yentriooli  è  vicino  alla  normale  nelle  altre  sindromi 
mentali.  Questo  aumento  della  capacità  ventricolare,  quando  è  associato  ad  una  di- 
minuzione del  peso  del  cervello,  costituisce  uno  dei  segni  macroscopici  migliori  della 
demenza.  Nella  paralisi  generale,  la  pressione  del  liquido  cefalo- rachidiano  è  più  alta 
che  nel  normale,  cosicché  due  cause  si  addizionano  nel  determinare  V  aumento  della 
capacità  dei  ventricoli  laterali  :  V  atrofia  cerebrale  da  una  parte,  la  pressione  esage- 
rata del  liquido  cefalo-rachidiano  dall^  altra. 

Per  interpretare  la  causa  produttrice  di  quest^  aumento  di  pressione,  VA.  s^  in- 
spira al  reperto  istologico  dei  plessi  coroidei  nella  parahsi  generale.  Egli  crede  che  la 
pressione  esagerata  nella  paralisi  progressiva  sia  dovuta  alla  superotti  vita  dei  plessi 
coroidei  infiammati. 

Nelle  altre  forme  di  demenza  la  pressione  del  liquido  è  normale  e  V  ampliamento 
dei  ventricoli  laterali  è  una  conseguenza  dell^  atrofia  cerebrale.  Franeeaehi. 

12.  V.  Biuusl,  Zur  Parctsitologie  des  Oehirns,  —  «  Arbeiten  aus  dem  Neurolo- 
gischen  Institute  an  der  "Wiener  Universitfit  »,  H.  X.  —  F.  Deuticke,  Leipzig 
u.  Wien,  1904. 

Dopo  un  rapido  accenno  alla  parassitologia  cerebrale,  FA.  descrive  un  parassita 
incapsulato,  localizzato  in  quasi  tutte  le  parti  del  cervello  di  una  talpa  europea.  Il 
parassita  aveva  tutti  i  caratteri  morfologici  della  trichina  spiralis;  ma  por  quanto 
non  gli  fosse  possibile  di  stabilire  con  assoluta  certezza,  se  si  trattasse  di  una  vera 
trichina  o  di  una  pseudo-trichina,  pure  VA.  ritiene  trattarsi  sicuramente  di  un  ne- 
matode  e  molto  probabilmente  di  una  forma  giovane  arrivata  al  sistema  nervoso  per 
via  ematogena.  Se  si  trattasse  di  una  vera  trichina,  questo  reperto  costituirebbe  un 
argomento  decisivo  contro  la  teoria  di  Leuokart  deir  emigrazione  attiva  dallMn- 
testino.  Catòla, 

13.  O.  Rossi,  Contributo  clinieo-anatomieo  alla  easuistiea  della  corea  di  Hun- 
tington, ^  «Rivista  sperimentale  di  freniatria».  Voi.  XXX,  fase.  Il-in,  1904. 

I  dati  della  etiologia,  della  clinica  e  della  anatomia  patologica  fanno  ammettere 
r  individualità  nosologica  della  corea  di  Euntìngton  differenziandola  dalla  corea 
volgare  e  dalla  corea  cronica.  1  costituenti  fondamentali  di  essa  sono  Pereditarietà  o 
r  alterazione  psichica.  Questa,  che  si  presenta  come  il  sintonia  essenziale,  deve  con- 
durci a  considerare  la  forma  morbosa  come  una  psicosi  in  cui,  come  sintoma  secon- 
dario si  manifestano  i  movimenti  coreici. 

L^A.  pubblica  un  caso  di  tale  malattia,  tipico,  sia  riguardo  al  fattore  etiologioo 
che  al  quadro  clinico.  Si  avevano  lesioni  degenerative  a  carico  delle  cellule  nervose, 
che  conducevano  fino  alla  scomparsa  di  gran  numero  di  esse,  nella  corteccia  oere- 
brale,  prevalentemente  nel  lobo  frontale  e  nella  zona  motrice,  ossia  con  localizzazione 
che  confermerebbe  il  concetto  espresso  circa  la  natura  della  malattia;  lesioni  dege- 
nerative inoltre  delle  fibre  nervose  corticali  che  giungevano  raramente  allo  stadio 
distruttivo  erano  pressoché  uniformemente  estese  alle  varie  zone  corticali. 

Queste  lesioni  apparivano  primitive  specialmente  in  grazia  della  assenza  di  al- 
terazioni vasali.  La  qual  cosa  é  in  contrasto  con  V  opinione  di  molti  autori  che  am- 
mettono essere  le  lesioni  degli  elementi  nervosi  secondarie  a  un  processo  flogistico 
dei  vasi  capillari,  opinione  però  da  altri  contradetta.  Tuttavia  si  può  porre  V  ipotesi 
che  esistano  nei  diversi  casi  alterazioni  differenti  in  rapporto  con  particolari  momenti 
etiologici  e  con  varietà  cliniche  della  affezione.  Bebixxd. 
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14.  G-.  €taic>i6ttx>»  Zar  Froge  der  €matomisohe»  BetUehun§  xufisehen  Akromeffalte 
und  Hyp&pk^ei^umar,  ^  e  Virchow^s  Archiv  »,  Bd.  176,  H.  1,  1904. 

L**  A.  descrive  2  casi  di  tumore  dell^  ipofisi  dal  ponto  di  vista  anatomo-pato- 
logico. 

Nel  1^  caso  non  esisteva  nessun  fenomeno  acromegalico.  Il  tumore,  grosso 
quanto  una  nooe,  distruggeva  il  tubar  einereum  e  i  corpi  mammillari  e  penetrava 
nel  3*  ventricolo.  Fu  classicato  tra  i  sarcomi  teleangiettasici  polimorfi  e  non  sem- 
brava derivare  daHa  porzione  anteriore  della  ghiandola.  Non  vi  si  notano  cellule 
cromofile  ;  solo  poche  colloidi. 

Nel  2^  caso,  in  cui  il  tumore  si  accompagnava  al  quadro  acromegalico  descritto 
dal  Marie,  P  ipofisi  era  pure  profondamente  alterata  ed  esistevano  numerose  meta- 
stasi lungo  il  midollo. 

Istologicamente  fu  diagnosticato  per  una  iperplasia  strumosa  con  degenerazione 
adeno -carcinomatosa.  Nelle  piccole  parti  strumose  si  trovano  palle  colloidi  e  oellule 
cromofile  :  queste  ultime  erano  visibili  anche  nelle  parti  adono-carcinomatose. 

n  1'  caso  prova  che  la  diminuzione  anche  notevole  della  funzione  dell'  ipofisi 
non  determina  alterazioni  acromegaliche  ;  il  2°,  ad  onta  di  una  degenerazione  mali- 
gna estesa  e  probabilmente  antica  del  tumore,  senza  che  negli  ultimi  tempi  V  in- 
grossamento delle  estremità  cessasse  nel  suo  aumento  progressivo,  che  V  acrome- 
galia dipende  da  tm^  alterazione  primaria  del  ricambio  che  stimola  a  neoformazioni 
iperplastiche  le  ossa  del  cranio,  delle  membra  e  qualche  volta  con  predilezione  V  ipo- 
fisi cerebrale.  Catòla. 

15.  G.  Oa^fuetto,  AUer<xx,ioni  del  midolle  spinale  in  un  eaeo  di  aeromegtUia.  — 

«  Rivista  sperimentale  di  freniatria  »,  Voi.  XXX,  fase.  II-III,  1904. 

Descrìve  in  un  acromegalico  V  ingrossamento  generale  del  midollo,  prevalente 
nella  porzione  cervicale,  inoltre  una  parziale  alterazione  nel  rapporto  di  estensione  fra 
sostanza  bianca  e  sostanza  grìgia  a  favore  della  prima  ;  una  disseminazione  neopla- 
stica sottomeningea  lungo  V  asse  spinale  e  sui  nervi  della  cauda  equina  per  metastasi 
del  tumore  dall'  ipofisi  già  descritto  in  una  nota  precedente  sia  dal  lato  macroscopioo 
ohe  microsoopioo.  All'esame  istologioo  del  midollo  anzitutto  si  osserva  nei  cordoni 
antero-latorali  una  sproporzione  notevole  nel  volume  delle  fibre  nervose  per  cui  ao. 
oanto  a  fibre  molto  grosse  si  avevano  iascetti  o  gruppi  di  fibre  straordinariamente 
sottili  ;  queste  PA.,  vagliate  le  diverse  ipotesi,  ritiene  come  indici  di  una  alterazione 
di  sviluppo  ;  si  tratterebbe  cioè  di  elementi  creati  embriogeneticamente  in  eccesso  e 
arrestati  poi  precooemente  nella  loro  evoluzione.  L*A.  ha  poi  tentato  di  contare  in  al- 
cune aree  dei  oordoni  di  questo  midollo  e  in  alcune  corrispondenti  di  midollo  normale 
di  oontrolio  le  fibre  nervose  applicando  al  microscopio  lo  stesso  vetrino  quadrettato 
ohe  serre  per  la  numerazione  degli  elementi  corpuscolari  del  sangue  e  ha  rilevato 
ohe  oon  tutta  probabilità  il  numero  delle  fibre  nervose  era,  in  confronto  alla  norma, 
aumentato  ;  alla  qual  cosa  prevalentemente  VA,  crede  di  potere  attribuire  V  ingros- 
samento macroeoopieo  del  midollo.  Si  aveva  infine  degenerazione  sistematizzata  della 
porzicme  esterna  del  &8oio  di  Goll,  della  intema  di  quello  di  Bnrdach  e  della 
zona  radiodare  e  comu-oommessurale  dm  oordoni  posteriori  ;  degenerazione  xrigmen- 
tana  di  molta  orilule  nervose  ed  obliterazione  completa  del  canale  centrale  per  tutta 
lafiua  lunghezza.  Dimostra  ohe  quest'ultimo  fatto  non  è  di  natura  cadaverica,  ma  Io 
metto  in  rapporto,  come  il  Da  11  emagne,  oon  resistenza  del  tumore  ipofisario,  con- 
siderando ambedue  queste  manifestazioni  come  indici  d^   processo  unico  di   orìgine 
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irritativa  che  si  svolge  nella  acromegalia.  Le  degenerazioni  sistematiche  le  considera 
di  origine  autotossica,  primarie,  dovute  probabilmente  a  un  veleno  che  si  forma  nel 
grave  turbamento  del  ricambio  ohe  si  manifesta  nel  corso  della  stessa  malattia.  £  la 
maggior  parte  delle  alterazioni  descritto  le  considera  in  genere  come  originatesi  nel  corso 
deUa  malattia  anziché  attribuire  loro  la  dignità  di  momento  etiologico.        Rebixtt. 

16.  A.  Thomas  e  G.  Hauser,  T^s  altérationa  du  ganglion  rachidien  ehe%  les  tor 
bétiques.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetrière  » ,  n.  3,  maggio-giugno  1904. 

In  un  precedente  lavoro  gli  AA.  si  sono  specialmente  indugiati  a  studhupe  nei 
tabetici  le  alterazioni  delle  radici  posteriori^  nel  loro  percorso  intra-  ed  extragan- 
glionare;  questa  volta  riferiscono  i  resultati  dell*  esame  dei  gangli  spinali,  nella  stessa 
categoria  di  malati. 

Otto  sono  i  casi  osservati.  In  tutti,  fuori  d*  uno  all"^  inizio,  le  alterazioni  cellu- 
lari erano  assai  evidenti.  In  generale  la  cellula  è  tanto  più  colpita  quanto  più  sono 
atrofizzate  le  fibre  radicolari  ed  è  stato  lungo  il  decorso  della  malattia;  inoltre  le  le- 
sioni sono  quasi  sempre  più  intense  nei  gangli  sacrali  e  lombari  che  nei  dorsali  e 
cervicali.  Nei  gangli  lesi  il  numero  doUe  cellule  è  diminuito,  e  la  rarefazione  ha  luogo 
per  zone.  Si  rileva  anche  atrofìa  della  cellula  nervosa,  che  appare  piccola,  deformata, 
ridotta  ad  una  piccola  zolla  protoplasmatic-a  con  nucleo,  o  trasformata  in  un  accu- 
mulo di  granuli  pigmentari;  intorno  alla  cellula  si  può  osservare  una  capsula  rag- 
grinzata e  non  proliferante,  o  una  corona  di  elementi  capsularl  accresciuti  e  disposti 
in  più  strati,  0  infine  un  anello  fibroso  che  sostituisce  la  capsula  e  può  raggiungere 
dimensioni  cospicue.  Quando  la  cellula  è  del  tutto  scomparsa,  la  sua  sede  può  ancora 
essere  indicata  da  rari  nuclei,  o  da  un  aggruppamento  concentrico  di  numerosi  nuclei 
capsulari,  oppure  da  tessuto  fibroso  variamente  disposto.  Quanto  alle  fini  alterazioni 
cellulari  gli  AA.  notarono  la  presenza  di  numerose  bolle  adipose  nel  protoplasma  di 
molto  cellule.  0  nucleo  offre  modificazioni  di  forma  e  di  colorazione;  il  tessuto  in- 
terstiziale appare  talora  normale,  altre  volte  accresciuto;  i  vasi  sono  spesso  colpiti 
da  sclerosi  e  da  degenerazione  ialina  delle  loro  tuniche.  Le  lesioni  cellulari  sono  le 
più  frequenti  ed  importanti,  e  fra  esse  merita  speciale  considerazione  V  atrofia  e  la 
scomparsa  della  cellula  ;  malgrado  però  la  loro  importanza  e  frequenza,  è  difficile  ap- 
prezzarne il  valore  nella  patogenesi  dell'  atrofia  delle  radici  posteriori  e  delle  degene- 
razioni midollari.  Pcmcmi, 
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17.  O.  Oenl,  Influenxa  dell'  alcoolismo  sul  potere  di  proereare  e  sui  discendenti, 
—  e  Rivista  sperimentale  di  freniatria».   Voi.  XXX,  fase.  II-IH,  1904. 

Ha  sperimentato  sui  polli  procedendo  a  un  intossicamento  progressivo  mediante 
la  somministrazione  di  alcool  etilico  per  bocca  al  40  o/o  con  la  dose  massima  giorna- 
liera di  10  ce.  Stabilisce  che  V  alcoolismo  cronico  agisce  direttamente  sugli  organi 
della  riproduzione  come  sugli  altri  organi,  e  nuoce  alla  fecondità,  per  quanto  non 
molto  gravemente.  Determina  nei  discendenti  una  debolezza  della  resistenza  organica 
e  anomalie  di  sviluppo  di  diverso  grado  e  natura  per  azione  diretta  sugli  dementi 
sessuali  primitivi,  esercitata  prima  del  concepimento.  Causa  la  debolezza  di  resistenza 
organica  del  germe  bastano  deboU  azioni  dannose  al  decorso  dell'  evoluzione  ovulare, 
ad  esempio  le  oscillazioni  della  temperatura  nelle  prime  24  ore  di  incubazione,  perchè 
V  embrione  vada  incontro  ad  arresti  e  gravi  anomalie  di   sviluppo.  L' intossicazione 
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alooolica  dei  prooreatori  determina  nei  discendenti  direttamente  uno  stato  di  debolezza 
generale^  per  cui  arresto  di  sviluppo  generale  o  morte  precoce,  oppure  determina  se- 
condariamente anomalie  e  arresti  di  sviluppo  parziali  del  germe  embrionale  per  mezzo 
di  lesioni  primarie  degli  annessi  ovulari.  Rebixxi. 

18.  F.  Ghhilarduooi,  Influenza  della  eireolaxione  spinale  stilla  genesi  della  mie- 
lite acuta  sperimentale  da  /ttreptoeoceo,  —  «  Rendiconti  della  R.  Accademia 
dei  Lincei,  classe  di  scienze  fìsiche,  matematiche  e  naturali  » ,  Voi.  XIII,  sem.  2, 
serie  5*,  fase.  3". 

Su  33  animali  P A.  ha  praticato,  per  un  tempo  variabile  da  5  minuti  a  mezz  '  ora, 
la  compressione  dell^ aorta  addominale;  19  volte  servendosi  del  metodo  incruento,  e 
14  comprimendo  direttamente  T  arteria  con  una  pinza  di  Péan:  subito  dopo  ha 
iniettato  in  una  delle  vene  marginali  dell^  orecchio  delle  culture  virulente  di  strepto- 
cocchi. In  seguito  a  tali  procedimenti  gli  animali  andarono  soggetti  ad  una  paralisi 
completa  del  treno  posteriore,  la  quale  guarì  rapidamente  e  che  deve  attribuirsi  al- 
r  anemia  provocata  dalla  compressione.  Dopo  parecchie  ore  (12-24)  e  talora  dopo  3 
0  4  giorni  insorse  una  paralisi  tardiva,  iniziandosi  dalle  parti  distali  degli  arti 
posteriori  e  invadendo  progressivamente  il  tronco  e  talora  gli  arti  superiori.  In  quasi 
tutti  gli  animali  il  midollo  lombare  e  sacrale  era  in  preda  ad  un  processo  flogistico 
acuto  e  V  esame  microscopico  rivelò  alterazioni  gravissime  ed  estese  delle  cellule, 
specialmente  del  citoplasma,  dei  cilindrassi  e  delle  fibre  mieliniche.  L^  indagine 
batteriologica  rivelò  nel  midollo  di  parecchi  animali  la  presenza  degli  streptococchi. 
L^  esame  batteriologico  del  sangue  dette  resultato  negativo,  quello  del  polmone  dette 
resultato  positivo.  L^  A.  crede  di  potere  concludere  ohe  i  fenomeni  paralitici  tardivi 
sono  dovuti  ad  un^  azione  locale  dei  microrganismi,  e  non  ad  un^  azione  tossica  a 
distanza  e  che  queste  esperienze  mettono  in  evidenza  V  importanza  dei  disturbi  circo- 
latori nella  genesi  delle  mieliti  infettive.  Franceschi. 

19.  Oh.  Ladaxne,  La  rage  eoopérimentale  à  virus  ficee  et  ses  lésions  histologiques. 

—  «  Journal  de  Neurologie  »,  n.  4  e  5,  20  febbraio  e  5  marzo  1904. 

Le  esperienze  forono  praticate  su  conigli,  ai  quali  veniva  iniettata  una  miscela 
di  acqua  distillata  e  di  sostanza  nervosa  bulbare,  proveniente  da  animali  morti  d*  inedia. 
L^  inoculazione  ebbe  luogo  per  le  vie  intracerebrale,  subdurale  e  nasale.  Venne  anche 
esaminato  il  sistema  nervoso  di  alcuni  conigli  sottoposti  ad  iniezioni  di  parti  eguali 
di  virus  fisso  e  di  bile  patologica,  o  infine  di  sola  bile  normale. 

I  frammenti  studiati  appartenevano  al  midollo,  al  bulbo,  al  cervelletto,  agli  emi- 
sferi cerebrali,  al  ganglio  nodoso  ed  al  secondo  ganglio  cervicale,  al  ganglio  di  Gasser 
ed  al  bulbo  olfattivo.  L'A.  riscontrò  una  grande  variabilità  nella  sede  e  nel  grado 
delle  lesioni;  dei  vasi,  erano  a  preferenza  colpiti  quelli  degli  emisferi,  del  ganglio  di 
Gasser,  poi  quelli  del  ganglio  nodoso,  del  bulbo,  del  secondo  ganglio  cervicale,  del 
midollo  spinale,  del  cervelletto  e  del  ganglio  simpatico  cervicale;  quanto  alle  lesioni 
degli  elementi  nervosi,  i  gangli  occupavano  il  primo  posto,  e  le  cellule  nervose  dei 
centri  non  presentarono  nell^  insieme  che  modificazioni  minime.  Le  lesioni  vasali  of- 
frirono i  caratteri  della  congestione  infiammatoria  con  infiltrazione  ;  le  cellulari  consi- 
stevano in  fatti  di  cromatolisi.  Secondo  VA.  tali  alterazioni  non  difieriscono  da  quelle 
abituali  della  fiogosi,  non  variano  col  modo  di  introduzione  del  virus  nell'organismo, 
ma  a  seconda  della  resistenza  dell'  animale,  e  mancano  di  caratteri  specifici  e  di  va- 
lore diagnostico.  Pariani. 


i 


r 


Patologia  sperimentale  541 


20.  O.  Martìnotti,    Contributo  allo  studio  dell*  appareUo  reticolare  nei  mueeoli 
striati  di  aleuni  mammiferi.  —  «  Annali  di  freniatria  » ,  Fase.  3,  1903. 

Nei  processi  regressivi  artificialmente  provocati  nei  muscoli  di  coniglio  per  mezzo 
dell^  inanizione  o  del  taglio  del  nervo,  si  ha  un  ritorno  deU^  apparato  reticolare  alla 
fi&se  embrionale,  perdendo  della  regolarità  del  suo  aspetto.  Tali  modificazioni  deir ap- 
parato reticolare  vengono  in  appoggio  alP  idea  che  esso  rappresenti  alcunché  di  ben 
differenziato  dal  sarcoplasma.  Gamia, 

19'e'VTopatologla. 

21.  T.  Sato,  Ueber  Cystieerken  im  Oehim  dee  Menschen.  —  «Deutsche  Zeitschrift 
fiir  Nervenheilkunde  »,  Bd.  XXVII,  H.  1-2. 

L^A.,  dopo  una  recensione  della  letteratura  relativa  ai  cisticerchi  del  cervello,  ne 
esamina  la  sintomatologia  istituendo  la  seguente  divisione  : 

I.  Cisticerchi  delle  membrane  del  cervello y  della  corteccia  cerebrale  e  della  so^ 
stanza  nervosa  cerebrale.  —  Frequentemente  si  trovano  in  questi  casi  attacchi  epi- 
lettici, i  quali  corrispondono  al  tipo  deir  epilessia  corticale,  associati  a  perdita  di 
coscienza  e  a  stati  di  confasione  ;  le  scosse  sono  ora  di  lunga,  ora  di  breve  durata  ; 
colpiscono  tutto  il  corpo  o  solo  le  estremità.  È  importante  notare  come  la  epilessia 
qui  si  svolga  in  età  molto  matura,  in  antitesi  all^  epilessia  volgare  che  si  inizia  nella 
puerizia  o  nelP  adolescenza.  Un  altro  sintoma  caratteristico  di  questa  localizzazione 
dei  cisticerchi  è  costituito  dai  disturbi  psichici^  che  compaiono  sotto  forma  di  stupore 
0  di  ottundimento.  Talvolta  vi  si  aggiungono  stati  di  eccitamento,  deliri  allucicatori, 
confusioni,  idee  deliranti,  che,  ove  si  combinino  con  un  senso  di  generale  debolezza, 
posson  &r  credere  abbia  a  farsi  con  demenza  paralitica.  Infine  ai  detti  disturbi  si 
associano  quasi  sempre  dolori  di  testa  e  vertigine. 

II.  Cisticerchi  nei  ventricoli.  —  Il  punto  più  importante  a  segnalarsi  in  questa 
speciale  localizzazione  si  è,  che  non  mancano  mai  la  cefalea,  la  vertigine,  V  anda- 
tura incerta  e  il  vomito.  Per  intensità  e  per  durata  questi  sintomi  sono  molto  più 
importanti  di  quello  che  non  siano  in  caso  di  localizzazione  dei  parassiti  nelle  circon- 
voluzioni cerebrali.  Fatto  importante  come  esito  del  male  si  è  che  i  malati  muoiono 
spesso  improvvisamente  :  molti  clinici  sono  d^awiso  che  la  causa  di  ciò  si  debba 
attribuire  alla  compressione  acuta  della  «  vena  magna  O aleni*.  Non  mancano  però 
altri,  e  a  questi  PA.  è  propenso  ad  unirsi,  che  credono  che  la  morte  improvvisa  sia 
determinata  da  un  processo  infiammatorio  delP  ependima. 

III.  Cisticerchi  della  base  del  cervello  e  del  cervelletto.  —  Anche  qui  la  cefalea, 
il  vomito  e  la  vertigine  sono  molto  intensi.  In  genere  i  nervi  cerebrali  non  sono 
quasi  mai  colpiti,  e  quando  il  cìsticerco  apparisce  isolato  nel  cervelletto,  entrano  in 
campo  i  disturbi  caratteristici  della  lesione  di  quest^  organo. 

(Mi  rincresce  che  FA.  abbia  completamente  dimenticato  nella  letteratura  uno 
splendido  caso  di  cisticerco  della  fovea  romboidalis^  pubblicato  pochi  anni  or  sono 
(Biv.  sperim.  di  freniatria)  dal  mio  collega  dott.  Oiannelli,  e  studiato  nel  mio 
laboratorio.  Il  taglio  del  tumore  insieme  con  i  suoi  rapporti  col  bulbo  fu  perfino  ri- 
prodotto dair  Oppenheim  nel  suo  Trattato  sui  tumori  del  cervello.  LMmportanza 
di  quel  caso  era  enorme,  inquantochè  la  sintomatologia  si  svolse  in  forma  di  tabe 
volgare  prima  e  di  demenza  paralitica  poi.  Bel.).  O,  Mingaxxini. 
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22.  A.  liéri,  Céeité  et  tabes,  —  Un  voi.  dì  pag.  244.  J.  Raeff,  Paris,  1904. 

Sulla  base  di  45  osservazioni  personali,  di  cui  29  corredate  da  reperto  anatomo- 
patologioo,  PA.  compila  nna  monografia  completa  snll^  argomento  conferendogli  uno 
spiccato  carattere  dì  «"iginalità.  L'A.  si  propone  in  particolar  modo  di  risolvere  i  due 
seguenti  problemi  :  !<>  quali  sono  i  caratteri  clinici  delP  amaurosi  che  s^  accompagna 
a  sintomi  tabetici  ;  2^  quali  sono  le  relazioni  cliniche  che  passano  tra  questi  sintomi 
tabetioi  e  Y  amaurosi.  Le  cooclusioni  principali  a  cui  PA.  arriva  sono  queste.  I  tabe- 
tici amaurotici  presentano  un  insieme  di  sintomi  cefalici  che,  eccetto  V  amaurosi,  sono 
quelli  della  tabe  volgare,  ma  che  se  ne  distinguono  per  essere  particolarmente  fre- 
quenti. Quanto  ai  sintomi  spinali,  se  qualche  volta  possono  essere  cosi  accentuati  come 
in  una  forma  qualsiasi  di  tabe  volgare,  in  generale  sono  appena  abbozzati.  Può  darsi 
però  che  alcuni  di  questi  sintomi  siano  un  po^  più  accentuati  degli  altri  ed  in  questo 
caso  sono,  come  nella  tabe  volgare,  i  sintomi  vescico-rettali  e  soprattutto  genitali, 
cioè  i  sintomi  che  denotano  verosìmilmente  un^  alterazione  predominanto  della  parte 
iaferiore  del  midollo. 

L^  amaurosi  non  ha  alcuna  influenza  che  impedisca  o  attenui  i  sintomi  spinali 
della  tabe.  Essa  può  svolgersi  sola,  con  o  senza  leggeri  sintomi  di  lesione  dei  cordoni 
posteriori  o  può  accompagnarsi  ai  segni  di  una  tabe  volgare  intensa.  Questi  segni  di 
tabe  sono  in  generale  posteriori  alP  amaurosi,  più  raramente  anteriori;  ma  in  un  caso 
come  nell^  altro  V  inizio  dell^  amaurosi  e  V  inizio  della  tabe  spinale  sono  generalmente 
molto  distanti  V  uno  dall^  altro,  così  distanti  quanto  V  inizio  della  tabe  nei  paralitici, 
e  viceversa  quando  si  produce  V  associazione  della  tabe  con  la  paralisi. 

la  oonclusione  V  amaurosi  tabetica  e  la  tabe  volgare  sono  qualche  volta  associate, 
ma  più  spesso  isolate  ;  V  eziologia  sola  è  la  stessa.  Cosicché  la  paralisi  generale,  la 
tabe  dorsale,  P  amaurosi  dei  tabetizzanti  si  prosentano  clinicamente  oome  tre  locali z- 
zaeieni  distinte  d^  un  processo  morboso  che  colpisce  il  sistema  nervoso  ed  i  suoi  in* 
vohion.  e  nella  cui  genesi  la  sifilide  ha  un^  importanza  preponderante,  sia  corno  esosa 
determinante,  sia  comò  causa  predisponente. 

Le  ricerche  anatomidie,  che  V  A.  pubblicherà  più  tardi,  conducono  alle  stesse 
G0Ofilusioni.  Catòia. 

23.  Q-.  Fabrizi,  Contributo  climco  allo  studio  delle  paralisi  oeulari.  —  «  Annali 
dell^  Istituto  psichiatrico  di  Roma»,  voi.  UI,  fase.  I,  1904. 

Il  presente  lavoro  comprende  lo  studio  clinico  di  moHi  casi  di  paralisi  oculare,  la 
descrizione  dei  quali  apporta  un  utile  contributo  alla  semeiologia  del  sistema  nervoso. 

L^  A.  accenna  anzitutto  a  due  casi  di  blefaroptosi  congenita,  e  ad  uno  di  paralisi 
congenita  bilaterale  dell^  oculo-motore  esterno.  Fra  le  forme  di  oftalmoplegia  da  ne- 
vrosi, una  ne  descrive  che  risponde  abbastanza  bene  al  tipo  della  emicrania  oftalmo- 
plegica  di  Oh  are  et.  Alle  oftalmoplegie  periferiche  appartengono  un  caso  di  paralisi 
reumatica  recidivante  del  VI,  tre  di  paralisi  periferica  dell^  abducente  da  sifilide  della 
base,  ed  uno  di  paresi  delP  abducente  e  di  emianopsia  monolaterale  temporale  destra 
oon  reazione  pupillare  emiopica,  postumi  tutti  delle  lesioni  di  un  proiettile  penetrato 
all'  innanzi  del  lobulo  delP  orecchio  destro  o  fuoriusoito  dallo  zigoma  sinistro.  Ven-^ 
gono  in  seguito  alcuni  esempi  di  oftalmoplegia  nucleare,  con  distinzione  di  forme  pro- 
babilmente riferibili  a  lesioni  vascolari,  da  altre  che  sono  da  attribuirsi  piuttosto  a 
processi  degenerativi.  In  ultimo  segue  un  caso  di  paralisi  completa  del  in,  IV,  VI, 
da- asoriversi  ad  una  neoplasia  in  corrispondenza  della  regione  pedunoolare  sinistra. 

Pariani. 
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25.  II.  Ferrannini,   Ueber  von  der  SehUddruse  unMiUngigen  InfatUilùmus,  — 
4  Archiv  fiir  Psychiatrie  und  Neryenirankbeiton  »,  Bd.  38,  1  Heft,  1904. 

In  questo  lavoro  sono  riportati  dal  lato  olinioo  vari  oasi  d^  infantilismo,  tipo 
Lorain,  conseguente  a  tabercolesi,  a  malaria  e  a  vizi  oardiaci.  In  ano  di  questi  oasi 
in  oui  esisteva  un  vizio  mitralico  è  stato  fatto  il  bilancio  del  ricambio  materiale.  Le 
note  somatiche  e  psichiche  di  tutti  questi  casi  inducono  VA,  alla  ooncluBione  che 
Tinfiintilismo  del  tipo  Lorain  non  si  può  scambiare  con  T infantilismo  del  tipo  Bris- 
saud  0  infantilismo  mixedematoso. 

Per  sintetizzare  i  sintomi  somatici  e  mentali  in  ambedue  i  tipi  si  può  oonside- 
raro  l'individuo  affetto  da  infantilismo  tipo  Lorain  come  un  uomo  in  miniatura 
con  sviluppo  raUentato,  ma  quasi  completo,  e  il  colpito  da  infantilismo  mixedema- 
toso come  un  vero  individuo  infantile,  che  nel  suo  sviluppo  è  rimasto  sul  gradino 
della  fanciullezza.  Neir infantilismo  del  tipo  Lorain  si  possono  distinguere  varie  fbrme 
che  offirono  note  caratteristiche,  innanzi  tutto  la  forma  tubercolare,  la  sifilitica,  la  ma- 
larica, inoltre  le  forme  tossiche  e  finalmente  quelle  che  riposano  sopra  disturbi  del- 
V  apparato  circolatorio,  cioè  la  polmonale  e  la  mitralica. 

Riassumendo  per  sommi  capi  le  particolarità  del  ricambio  materiale  in  un  caso 
d' infikntilismo  mitralioo  si  può  dire  che  predominava  un  costante  risparmio'  dì  albu- 


M'  Q*.  Quidi  e  V.  Querri,  Sul  ricambio  maieriaie  degli  épiMM,  —  «  Annuii 
dell'  Istituto  Psichiatrioo  di  Boma  » ,  Voi.  Ili,  ihsc.  I,  ld04. 

Le  ricerche  intorno  al  ricambio  materiale  degli  epilettici  hanno  avuto  il  doppio 
scopo  di  isolare  dalle  secrezioni  speciali  corpi  tossici,  e  di  ricercare  il  modo  di  com- 
portarsi di  alcuni  prodotti  normali  di  secrezione.  Mancava  una  indagine  completA  in- 
torno al  ricambio  urinario  degli  epilettici,  ed  a  questa  si  sono  rivolti  gli  AA. 

Essi  presero  in  esame  numerosi  malati  di  epilessia  essenziale,  ai  quali  veniva 
somministrato  uno  stesso  cibo,  e  delle  loro  urine  furono  determinati,  oltre  la  quan- 
tità totale  ed  il  peso  specifico,  F  azoto  totale,  V  urea,  V  acido  urico,  V  ammoniaca, 
r  acido  fosforico  totale,  V  acido  fosforico  combinato  aUe  terre  e  quello  combinato  agli 
alcali,  il  cloruro  di  sodio  e  V  acido  solfòrico. 

L'  eliminazione  ó^V  urea,  che  dagli  studi  fatti  da  altri  risulterebbe  in  diminu- 
zione durante  il  periodo  di  calma  ed  in  aumento  dopo  gli  attacchi,  oscilla,  secondo 
gli  AA.,  in  limiti  presso  che  normali,  e  non  aumenta  dopo  le  convulsioni.  Anche 
r  acido  urico  non  risulta  accresciuto,  e  manca  un  rapporto  fra  V  eliminazùme  di  aoido 
urico  e  gli  attacchi  epilettici.  H  reperto  più  importante  è  dato  dal  modo  di  oosnpor- 
tarsi  dei  composti  ammoniacali  e  dell'  urea;  ad  un  aumento  noli'  espulsione  dell'  am- 
moniaca corrisponde  una  diminuzione  dell'  urea,  e  quasi  nello  stesso  tempo  si  produce  '.| 
1'  accesso.  Questo  fatto  starebbe  ad  indicare  una  deviazione  dei  processi  catabolici  nel 
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passaggio  successivo,  secondo  la  teoria  dello  Schmiedeberg,  dal  carbonato  di  am- 
monio all'  urea,  e  1'  accresciuta  eliminazione  ammoniacale  contemporanea  di  un  mi-  '^ 
nere  prodotto  di  urea,  starebbe  a  rappresentare  una  intossicazione  acida  dell'  orga- 
nismo. L'  acido  fosforico  totale  appare  in  quantità  maggiore  che  nei  normali,  e  oresoe 
nei  lunghi  periodi  accessuali  ;  1'  acido  fosforico  combinato  alle  terre  è  invece  sempce 
inferiore  alla  norma.  Il  cloruro  di  sodio  è  pure  diminuito,  senza  che  si  possa  dedurre 
un  rapporto  con  le  manifestazioni  epilettiche.  L'acido  solfòrico  è  in  aumento  e  tale 
fatto,  unito  alla  maggior  quantità  di  acido  fosforico,  sembra  indicare  una  minore  re- 
sistenza di  quei  tessuti  che  contengono  in  maggior  copia  queste  due  sostanze. 

Pari<mi, 
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mina,  un  deficiente  assorbimento  intestinale,  un^  entrata  e  un  consumo  deficienti  di 
calorie,  una  scarsa  eliminazione  di  urea  e  corrispondentemente  una  insufficienza  quan- 
titativa dell^  ossidazione  dell^  albumina,  un  tenue  aumento  dell'  eliminazione  di  tutti 
gli  ossalati,  una  debole  deficienza  di  acido  urico,  un'  aumentata  eliminazione  del- 
r  azoto  ammoniacale  ed  estrattivo.  I  processi  di  putrefazione  intestinale  non  erano 
molto  intensi  ;  V  eliminazione  del  cloro,  la  quantità  delle  urine  e  la  loro  acidità  erano 
di  poco  inferiori  alla  normale.  In  complesso  il  bilancio  del  ricambio  materiale  corri- 
spondeva a  quello  che  si  verifica  in  un'  età  più  bassa  di  quella  che  il  malato  effetti- 
vamente aveva.  Franceschi. 

26.  M.  Loeper  e  O.  Oroiizon,  Cofitribution  à  VUude  dea  hémioedètnes  chex  Us 
hémiplégiques.  —  «  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière  »,  n.  3,  maggio-giu- 
gno 1904. 

Gli  AA.  descrivono  tre  casi  di  emiplegia  organica,  nei  quali,  parecchie  settimane  dopo 
Tattacco,  sopravvenne  un  edema  limitato  al  lato  emiplegico  in  due  pazienti,  ed  un  edema 
prevalente  nelle  parti  colpite  da  paralisi  nel  terzo  malato.  L' edema  ora  associato  in  un 
caso  ad  albumi nuria,  in  un  altro  ad  asistolia  di  origine  polmonare  e  nell'ultimo  ad  asistolia 
da  miocardite  cronica  con  albuminuria.  Gli  AA.  riportano  dalla  letteratura  medica  altre 
descrizioni  di  edemi  in  emiplegici,  i  quali  sono  in  gran  parte  riferibili  a  lesioni  cardia- 
che 0  renali  ;  esistono  però  indubbiamente  anche  edemi  da  causa  nervosa.  Il  localiz- 
zarsi deU'  edema  nel  lato  paralizzato  è  però  sempre  da  attribuirsi  ad  una  alterazione 
delle  fibre  vasomotrici  e  trofiche,  la  quale,  anche  negli  edemi  di  origine  viscerale,  ne 
favorisce  e  limita  la  comparsa  al  lato  emiplegico.  Le  lesioni  del  midollo  e  dei  nervi 
periferici  producono  infiltrazioni  assai  più  frequenti  e  caratteristiche  di  quelle  occasio- 
nate da  malattie  organiche  dell'encefalo;  queste  ultime  sono  spesso  di  origine  mista, 
e  devono  indurre  alla  ricerca  di  una  lesione  renale  e  cardiaca.  Pariani. 

27.  E.  Ai>ert,  Myxoedème  fruste,  eroissance  tardive,  diabète.  —  «  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrière»,  n.  3,  1904. 

La  conoscenza  dei  disturbi  organici  e  funzionali  di  origine  tiroidea  si  è  estesa 
per  l' aggiunta  di  nuove  forme  morbose  che  dipendono  da  anomalie  della  ghiandola 
tiroide.  Non  solo  per  l' infantilismo  puro,  ma  anche  per  il  femminismo  e  per  la 
criptorchidia,  con  o  senza  obesità,  viene  ammesso  questo  rapporto. 

Neil'  osservazione  che  V  A.  riferisce,  si  rileva  il  fatto  nuovo  della  coesistenza 
del  diabete  coi  sintomi  dell'  ipotiroidismo.  La  diagnosi  di  mixedema  firusto  neir  indi- 
viduo in  esame  viene  avvalorata  dallo  scarso  sviluppo  somatico  e  dei  genitali, 
dall'  obesità,  dal  ventre  ampio,  dalla  faccia  lunare  e  da  alcuni  caratteri  muliebri. 
Nella  storia  del  paziente  è  degno  di  nota  1'  aumento  di  statura  per  un  certo  tempo 
oltre  r  età  consueta,  il  quale  fatto,  secondo  l' A.,  starebbe  ad  indicare  una  ripresa  di 
attività  della  funzione  tiroidea.  Quanto  alla  glicosuria  essa  è  di  solito  associata  ai  sin- 
tomi dell'  ipertiroidismo  ed  è  sconosciuta  nel  mixedema  ;  ma  nel  caso  presente,  l'  A. 
la  connette  col  lavorio  tardivo  di  reaziono  contro  l' ipotiroidismo,  esplicanteei  con  una 
neoformazione  tiroidea  in  sita  o  con  1'  azione  compensatrice  di  ghiandole  analoghe.  Si 
potrebbero  cosi  osservare,  nello  stosso  individuo,  assieme  alle  stigmate  del  mixedema, 
anche  fatti  successivi  di  natura  opposta,  coi  quali  ultimi  il  diabete  si  collegherebbe. 
L'  A.  avverte  però,  in  una  nota,  che  1'  antagonismo  fra  glicosuria  ed  insufiScienca 
tiroidea  è  combattuto  da  una  recente  memoria  di   A.  Gordon,  ohe  ebbe  modo  di 
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studiare  due  casi  di  mixedema  glioosorico  infantile  e  fomiliare,  entrambi  sottoposti 
con  resultato  favoreyole  alla  onra  tiroidea.  Pariani. 
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L^  improvvisa  e  minacciosa  diffusione  della  malattia  del  sonno  tra  le  popolazioni 
indigene  dell^  Africa  equatoriale  e  particolarmente  deir  Uganda  e  regioni  confinanti 
ha  dato  motivo  in  questi  ultimi  anni  a  varie  spedizioni  medico-scientifiche  e  a  lavori 
importantissimi  sulP  argomento.  Anche  in  questa  malattia,  come  in  tutte  le  altre 
malattie  epidemiche  la  storia  degli  studi  e  dei  reperti  eziologici  è  complessa  e  svariata. 
Cronologicamente  le  teorie  causali  si  sono  avvicendato  in  quest^  ordine  :  teorìe  tossiche, 
teorìe  parassi tarìe  e  teorie  infettive.  Si  pensò  dapprima  ad  un^  intossicazione  parago- 
nabile a  quella  della  pellagra;  poi  successivamente  aUa  Filaria  perstans  (Manson) 
air  embrione  del  rhabdonema  strongiloides  (Forbes)  iìW  ankylostoma  duodenale 
(Fergusson)  ed  infine  ad  agenti  infettivi.  Cagigal  e  Lapierre,  Brault  e 
Lapin  attrìbuivano  la  malattia  ad  un  bacillo,  Marchoux  ad  un  diplococco  simile  a 
quello  di  FrMnkel,  Brodenadun  bacillo  mobile  incapace  d^  agglutinarsi  col  sangue 
dei  pazienti.  I  membri  della  Commissione  medico-portoghese  scoprirono  nel  1901  uno 
strepto-diplococco  e  lo  considerarono  come  V  agente  patogeno  della  malattia.  Castel- 
lani  nelle  sue  prime  ricerche  confermò  questo  reperto,  ma  nel  novembre  1902  scoprì 
un  Trypanosoma  nel  liquido  cefalo-rachidiano  degli  ammalati  e  dimostrò  esser  questo 
V  agente  morbigeno  della  malattia.  U  Trypanosoma  fu  da  lui  riscontrato  presente  nel 
liquido  cefalo-rachidiano  in  una  proporzione  del  70®/©  dei  casi.  Più  tardi  lo  trovò 
anche  nel  sangue.  Altrì  autori  lo  studiarono  nelle  ghiandole  linfatiche  con  esito 
positivo,  e  ne  confermarono  la  presenza  quasi  costante  nel  sangue  e  nel  liquido 
cefalo -rachidiano.  Come  ebbe  a  notare  anche  Castellani,  il  Trypanosoma  si  associa 
spessissimo  allo  streptococco.  Gli  epidemiologisti  e  i  batteriologi  sono  ormai  tutti  con- 
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cordi  nel  considerare  il  Trypanosoma  come  l'agente  essenziale  della  malattìa  del 
sonno.  Anche  i  membri  della  commissione  scientifica  portoghese  Bettenoourt,  Eopke, 
de  Rezende,  C.  Mende s  accettano  in  genere  la  teoria  di  Castellani,  ma  non  esclu- 
dono una  larga  influenza  eziologica  concomitante  del  diplo-streptococco  già  da  loro 
studiato.  Castellani  ammette  che  il  Trypanosoma  della  malattia  del  sonno  rap- 
presenta una  specie  a  sé  e  propone  di  chiamarlo  Trypanosoma  ugandense;  molti  altri 
invece  lo  identificano  al  Trypanosoma  gambiense. 

Dopo  gli  studi  del  Bruco  la  mosca  tsètsè  {Glossina  papahs)  è  considerata  come 
lì  più  probabile  veicolo  della  malattia.  Secondo  alcuni  essa  rappresenterebbe  solo  un 
mezzo  meccanico  di  diffusione  ;  secondo  altri  costituirebbe  invece  V  ospite  necessario 
per  alcune  fasi  della  vita  ciclica  del  microrganismo.  Per  quanto  la  discussione  con- 
tinui ancora  su  questo  punto  controverso,  le  maggiori  probabilità  stanno  in  favore 
della  prima  ipotesi.  Il  rapporto  di  analogia  nel  meccanismo  di  contagio  con  altre  malattie 
affini  come  la  Nagana^  la  kurra  e  la  Oalt-siekness  dovute  al  trasporto  immediato 
deir  agente  infettante  per  mezzo  rispettivamente  della  Glossina  pallapides^  di 
mosche  del  genere  Tabanidae  e  Hippoboseidae,  da  un  lato,  e  la  negatività  di  reperto 
nello  stadio  batterioscopico  del  corpo  della  mosca  tsètsè  dalP  altro  ne  costituiscono, 
insieme  ad  altri  argomenti,  il  sostegno  principale.  Secondo  Bruce  la  febbre  da  tri- 
panosomiasi  non  rappresenterebbe  una  sindrome  a  parte;  essa  non  sarebbe  invece 
altro  che  il  1^  periodo  della  malattia  del  sonno. 

L^  inizio  della  malattia  è  per  lo  più  insidioso.  Il  decorso  raramente  oltrepassa 
un  anno:  in  generale  si  compie  in  4-8  mesi.  I  primi  sintomi  sono  dei  disturbi  mentali. 
I  pazienti  divengono  inoperosi,  svogliati,  apatici,  torpidi  fisicamente  e  psichicamente  ed 
accusano  dolori  vaghi,  V  andatura  si  fa  incerta,  compare  spesso  un  fine  tremore  alla 
lingua  e  talvolta  anche  alle  mani.  Le  ghiandole  linfatiche  si  tumefanno,  si  mani- 
fèsta uli  rialzo  di  temperatura  più  o  meno  accentuato  ed  il  polso  si  accelera  fiho  fet 
raggiungere  in  certi  casi  130  pulsazioni.  Più  tardi  lo  stato  di  apatia  si  accentua  fino 
a  degenerare  in  una  vera  e  propria  sonnolenza  continua,  aumenta  il  tremore,  V  an- 
datura diviene  difiìcilo  o  completamente  impossibile.  La  pelle  si  fa  ruvida  e  la  debo- 
lezza e  V  emaciazione  dei  malati  divengono  ogni  giorno  più  gravi.  I  riflessi  rotulei, 
dapprima  esagerati,  s^  indeboliscono,  gli  sfinteri  si  paralizzano,  la  sonnolenza  si  tra- 
sforma gradualmente  in  coma  e  dalla  temperatura  febbrile  si  passa  all'  ipotermia.  In 
rari  casi  compaiono  anche  accessi  convulsivi  e  gli  ammalati  cadono  in  uno  stato  di 
coma  completo.  Nella  malattia  si  possono  riconoscere  tre  perìodi.  Il  primo  è  carat- 
terizzato da  indebolimento  fisico  e  psichico  e  da  vago  malessere  generale  ;  il  secondo 
da  febbre,  sonnolenza,  apatia,  leggero  tremore  ;  il  terzo  da  tremore,  debolezza  estre- 
ma, ipotermia,  coma,  crampi  e  morte. 

Le  alterazioni  anatomo-patologiche,  descrìtte  particolarmente  da  Mot t,  sono  quelle 
di  una  meningo-encefalo-mielìto.  D  fatto  istopatologico  più  importante  è  dato  dallo 
stato  della  superficie  meningea  del  cervello.  Essa  si  presenta  profondamente  infil- 
trata da  leucociti  mononucleari  che  invadono  anche  gli  spazi  peri  vascolari  dei  vasi 
del  cervello,  del  ponte,  del  bulbo  e  del  midollo  spinale.  Le  cellule  nervose  in  gene- 
rale presentano  uno  stato  più  o  meno  marcato  di  cromatolisi. 

Poche  alterazioni  si  vedono  in  corrispondenza  degli  altri  organi.  In  quasi  tutti 
i  casi  esistono  lesioni  della  milza  e  del  fegato  dovute  a  malaria  cronica. 

La  diagnosi  è  generalmente  facile.  La  sola  malattia  con  cui  secondo  alcuni 
potrebbe  qualche  volta  confondersi,  è  la  paralisi  progressiva.  Prognosi  infausta.  Fino 
a  ora  non  esiste  nessuna  cura  specifica.  Oatòla. 
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DonafiTSio  (Reggio-Emilia)  riferisce  »ulle  vìe  endocellulari  di  eonduxdofie  ner- 
vosa. Le  colorazioni  elettive  da  lui  usate  e  profioste  dimostrano  ohe  la  elettività  può 
essere  spinta  fino  al  punto  da  rendere  le  fibrille  suscettibili  di  esser  colorate  da  una 
sola  sostanza,  la  tionina.  Le  fibrille  occupano  tutto  il  corpo  cellulare,  non  già  sol- 
tanto gli  interstizi  della  sostanza  cromatica;  si  seguono  in  tutti  i  prolungamenti, 
protoplasmatici  e  cìlindrassili.  È  indiscutibile  T  esistenza  di  un  vero  reticolo  fibrillare 
endocellulare;  oltre  a  questo  reticolo,  esistono  fibrille  lunghe  attraversanti  la  cellula 
nervosa,  specialmente  alla  periferia:  le  fibrille  di  Bethe.  Circa  a  queste  fibrille,  il 
Bel.  propende  a  ritenere  che  esse  attraversino  V  elemento  cellulare  senza  perdere  la 
propria  individualità:  osse  rappresentano  un  sistema  caratteristico,  che  si  riscontra  in 
cellule  di  forma  e  di  volume  svariati,  ma  può  mancare  del  tutto  in  certi  elementi 
cellulari.  D  metodo  di  Cajal  non  è  sufficiente  a  dimostrare  anastomosi  delle  fibrille 
lunghe.  Il  reticolo  fibrillare  endocellulare  forma  sposso  attorno  al  nucleo  uno  speciale 
addensamento  (cercine  perinucleare).  Esistono  elementi  fomiti  esclusivamente  di  un 
sistema  fibrillare,  ossia  del  solo  reticolo  fibrillare  endocellulare  (l^  tipo);  ed  elementi 
fomiti  di  due  sistemi  fibrillari,  ossia  del  reticolo  fibrillare  endocellulare  e  delle  fibrille 
lunghe  (2o  tipo).  Il  reticolo  fibrillare  endocellulare  é  in  rapporto  di  continuità  col 
prolungamento  cilindrassile.  Quest^  ultimo  accoglie  elementi  fibrillari  sopratutto  dal 
reticolo  endocellulare,  limitatamente  dalle  fibrille  lunghe.  Dal  punto  di  vista  fisiolo- 
gico; ammesso  che  le  fibrille  siano  un  elemento  conducente,  il  reticolo  fibrillare  en- 
docellulare, al  quale  fanno  capo  fibrille  da  tutti  ì  prolungamenti,  rappresenta  proba- 
bilmente un  apparato  di  ricezione  e  di  sintesi  degli  stimoli.  La  dimostrazione  del 
reticolo  endocellulare  toglie  valore  ai  dati  fondamentali  della  teoria  di  Bethe,  per 
cui  ammettendo  nella  cellula  V  esclusiva  presenza  di  fibrille  lunghe  e  indivise  decoi> 
renti  sopratutto  alla  periferia  cellulare  e  nei  prolungamenti,  si  limita  V  importanza 
funzionale  della  cellula  al  semplice  ufficio  di  zona  di  passaggio  delle  correnti  nervose. 
Contrariamente  a  questa  ipotesi,  la  cellula  nervosa,  punto  di  ritrovo  di  un'  enorme 
quantità  di  fibrille  anastomizzate,  va  considerata  come  un  elemento  dotato  di  alta 
importanza  funzionale.  In  corrispondenza  coi  dati  morfologici  si  possono  ammettere 
due  tipi  cellulari  di  diverso  significato  fisiologico  :  V  uno  fornito  di  un  solo  sistema 
di  conduzione  (dato  dal  reticolo  fibrillare),  V  altro  fornito  di  due  sistemi  (dati  dal  re- 
ticolo fibrillare  e  dalle  fibrille  lunghe).  Le  varianti  morfologiche  del  reticolo  cellulare, 
dei  rapporti  di  esso  coi  dendriti  e  col  prolungamento  cilindrassile  corrispondono  pro- 
babilmente a  varianti  nel  meccanismo  fisiologico  cellulare.  La  relazione  è  aooompa- 
gnata  da  proiezioni  e  seguita  da  dimostrazione  di  preparati. 

Fraffnito   (Napoli)   riferisce  sulle   vie  eoctra-eelltUari  di  eonduxdone  nervosa 
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(con  dimostrazione  di  preparati).  Egli  insiste  sopratatto  snl  lato  embriologico  della 
questiono,  aff<mnando  ohe  le  fibre  nervose  non  si  possono  considerare,  dal  punto  di 
yista  della  loro  origine,  quali  appendici  delle  cellule  gangliari:  ricerche  istologiche  e 
sperimentali  concordano  nell^  assegnare  ad  esse  una  genesi  autonoma  pluricellulare. 
Non  è  ugualmente  dimostrata  la  esistenza  di  fibre  che,  a  completo  sviluppo  termine- 
rebbero, secondo  T  ipotesi  di  Nissl,  con  suddivisioni  ad  ambedue  gli  estremi,  senza 
metter  capo  ad  una  cellula  ganglionare.  Se  si  può  ritenore  dimostrata  negli  Inverte- 
brati V  esistenza  del  cosi  detto  Neuropil^  specie  di  rete  extraoellulare  costituita  dal- 
V  anastomosi  di  neurofibrille  provenienti  da  vari  elementi  nervosi,  non  si  può  dire 
altrettanto  per  i  Vertebrati.  La  questione  dei  rapporti  tra  elemento  ed  elemento 
nervoso,  nei  Vertebrati  al  termine  dello  sviluppo,  è  ancora  molto  oscura.  Giudicando 
per  analogia  con  quel  che  si  verifica  negli  Invertebrati,  si  sarebbe  portati  ad  ammet- 
tere anche  nei  Vertebrati  un  rapporto  di  continuità.  Tuttavia  una  prova  definitiva 
non  può  dirsi  ancora  fornita. 

IjogBXO  (Firenze).  Sui  metodi  di  dimostrazione  delle  neurofibrille  (con  dimo- 
strazione di  preparati).  —  L^  0.  ha  studiato  comparativamente  i  risultati  che  si  ot- 
tengono coi  seguenti  metodi  di  colorazione  delle  neurofibrille:  metodo  di  6  e  the;  me- 
todo di  Ramon  y  Cajal;  metodo  al  fluoruro  d^  argento  ridotto  (modificazione  del 
metodo  precedente);  metodo  di  Donaggio;  metodo  di  Joris  air  oro  colloidale;  metodo 
air  argento  colloidale;  metodo  cloro-molibdico  (quest^  ultimo  metodo,  ancora  in  corso 
di  studio,  è  applicabile  con  varie  delle  comuni  fissazioni).  In  base  a  questo  studio  è 
venuto  alle  seguenti  conclusioni  :  1)  Nessun  metodo  mette  in  evidenza  esclusivamente 
fibrille  indipendenti.  2)  Il  metodo  di  Bethe  permette  di  constatare  strutture  retico- 
late in  ogni  sorta  di  cellule  del  midollo;  e  non  solo  nelle  parti  centrali  della  cellula, 
ma  anche  nelle  parti  superficiali,  ove  dovrebbe  avvenire  il  passaggio  di  fibrille  indi- 
pendenti da  un  dendrite  all'altro.  3)  Neppure  il  metodo  di  Donaggio,  che  dà  im- 
magini più  fini  e  più  complete,  permette  di  constatare  V  esistenza  di  fibrille  indipen- 
denti. Esaminando  a  piatto  le  parti  superficiali  delle  cellule  si  osserva  sempre  una 
struttura  reticolata.  Anche  nei  dendriti,  nonostante  le  apparenze  sommarie  di  una 
fibrillatura  parallela,  si  può  constatare  resistenza  di  anastomosi  longitudinali  ad  an- 
golo acuto.  Lo  stesso  avviene  nel  tratto  di  origine  del  cilindrasse.  Nei  cilindrassi,  la 
struttura  compatta  non  permette  osservazioni  del  tutto  decisive;  resta  più  verosimile 
peraltro  che  anche  in  esso  le  fibrille  non  siano  del  tutto  indipendenti.  4)  L^  univer- 
salità della  struttura  reticolare  si  constata  nel  miglior  modo  col  metodo  aU^  argento 
colloidale.  In  nessun  caso  e  in  nessuna  parte  vi  è  struttura  a  fibrille  parallele  e  in- 
dipendenti, ma  tutt'  al  più  struttura  reticolata  a  maglie  allungate  con  trabecole  lon- 
gitudinali più  grosse  e  perciò  più  evidenti.  5)  n  metodo  cloro-molibdico,  che  permette 
la  clorazione  delle  fibrille  dopo  fissazione  in  alcool,  sublimato  e  acido  picrico,  ecc., 
svela  una  tessitura  ancora  più  fine  e  più  che  mai  reticolare.  6)  Con  nessuno  degli 
anzidetti  metodi  si  possono  dimostrare  connessioni  fibrillari  tra  cellula  e  cellula.  7)  I 
vari  metodi  differiscono  tra  di  loro  inquantochè  le  strutture  messe  in  evidenza  da  alcuni 
di  essi  sono  più  semplici  e  costituite  da  filamenti  più  grossi.  Per  gradazioni  si  va 
dai  metodi  di  Bethe  e  al  fluoruro  d^ argento,  che  danno  le  immagini  più  grossolane, 
a  quello  di  Cajal,  poi  a  quello  di  Donaggio,  a  quello  all^argento  colloidale  e  infine  al 
metodo  cloro-molibdico.  L^  apparente  indipendenza  che  qua  e  là  si  osserva  nelle 
fibrille  più  grosse  è  data  verosimilmente  da  un^  azione  agglutinante  dei  reagenti  e  da 
mancata  oolorazione  di  fibrille  secondarie.  Nessuna  immagine  verosimilmente  corri- 
sponde esattamente  alla  struttura  vivente;  e  i  risultati  dei  metodi  citologici  debbono 
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esser  considerati  sempre  oon  rigoroso  relativismo.  Non  si  può  disconoscere  che  debba 
esistere  una  qualche  struttura  preformata  reticolare,  ma  tuttavia  si  deve  ammettere 
che  la  sostanza  conducente  è  eminentemente  plastica  ed  alterabile.  In  questa  que- 
stione si  toccano  i  limiti  estremi  della  morfologia.  8)  Dal  punto  di  vista  fisiologico 
non  si  possono  ammettere  conduzioni  isolate  in  fibrille  isolate,  ma  conduzioni  più  o 
meno  diffuse  con  minori  resistenze  in  certe  determinate  direzioni  segnate  dal  de- 
corso delle  fibrille  e  in  relazione  col  loro  spessore. 

Lufiraro.  Una  prova  decisiva  neUa  questione  della  rigeneraxione  dei  nervi  (oon 
dimostrazione  di  preparati).  —  Alle  esperienze  sinora  fatte  da  vari  autori,  e  sopra- 
tutto da  Bethe,  a  sostegno  della  rigenerazione  autogena  dei  nervi  si  può  sempre 
obiettare  che,  trovandosi  i  nervi  sottoposti  ad  osservazione  in  mezzo  a  tessuti  nor- 
malmente innervati,  è  possibile  che  da  questi  tessuti  penetrino  fibre  nel  nervo  dege- 
nerato simulando  cosi  una  autorigenerazione. 

Ad  eliminare  ogni  dabbio  PO.  ha  praticato  in  cani  e  gatti  giovani  Tasportazione 
di  tutti  i  gangli  spinali  e  la  resezione  del  tratto  extradurale  delle  corrispondenti  ra- 
dici anteriori  nei  nervi  lombari  e  sacrali  che  innervano  Parto  posteriore,  mettendo 
pqi  allo  scoperto  lo  sciatico,  tagliandolo  e  strappando  il  capo  centrale.  A  questo  modo 
lo  sciatico  verrebbe  non  solo  isolato  dai  centri,  ma  resterebbe  in  contiguità  di  tessuti 
in  cui  tutte  le  fibre,  sensitive  e  motrici,  sono  degenerate.  L^O.  ha  esaminato  sinora 
i  pezzi  principali  provenienti  da  quattro  gatti,  uccisi  rispettivamente  dopo  81  giorni, 
tre  mesi,  tre  mesi  e  diciassette  giorni,  e  quattro  mesi,  e  da  due  cani  uccisi  V  uno 
dopo  duQ  mesi,  V  altro  dopo  quattro  mesi  dalP  operazione.  In  tutte  queste  esperienze 
il  tronco  dello  sciatico  risultò  assolutamente  ineccitabile  e  all^  esame  miorosoopioo  non 
prescmtò  alcuna  traccia  di  guaine  mieliniche  e  di  cilindrassi.  Invece  i  nervi  crurale 
ed  otturatore,  che  non  furono  strappati  nella  loro  porzione  più  prossimale  e  rimasero 
quindi  in  immediata  contiguità  dello  speco  vertebrale,  presentano  attivissimo  processo 
di  rigenerazione  e  in  alcuni  casi  risultarono  eccitabili  per  rispetto  ai  musooli  che  ne 
dipendono.  Anche  nelle  radici  posteriori  si  constatò  in  qualche  caso  presenza  di  fibre 
rigenerate.  La  presenza  di  queste  fibre  rigenerate  si  spiega  facilmente  ammettendo 
che  esse  provengano  dalle  fibre  delle  radici  anteriori.  Infatti,  data  P obliterazione  ci- 
catriziale dello  spazio  extradurale  in  corrispondenza  delle  radici  tagliate,  tra  queste 
e  i  monconi  dei  nervi  deve  avvenire  un  ravvicinamento  quasi  immediato.  Le  radici 
anteriori  contengano  fibre  normali  e  le  cellule  corrispondenti  (in  un  caso,  il  solo 
sinora  esaminato  da  questo  punto  di  vista)  sono  in  istato  di  ipertrofia.  Anche  tra  i 
monconi  delle  radici  posteriori  e  queUi  delle  radici  anteriori  vi  é  contiguità  imme- 
diata e  facilmente  si  comprende  che  una  parte  delle  fibre  sgorganti  dalle  radici  an- 
teriori si  siano  instradate  nelle  radici  posteriori.  Ciò  non  è  una  pura  supposizione:  in 
un  eaao  si  è  potuto  isolare  con  accurata  dissezione  la  radice  posteriore  aderente  alla 
anteriore:  sezionato  il  pezzo  in  serie  si  potè  constatare  che  dalla  radice  anteriore 
molte  fibre  descrivevano  un^ansa  e  passavano  in  senso  retrogrado  nella  radioe  po- 
steriore. Invece  non  si  può  affatto  spiegare,  se  si  ammette  la  tesi  della  autorigenei:^ 
zione,  come  mai  lo  sciatico  sia  rimasto  interamente  privo  di  guaine  mieliniche  e  $ 
cilindrassi  ed  abbia  conservato  in  tutti  i  particolari  P  aspetto  di  un  nervo  totalmente 
degeneriito,  anche  dopo  quattro  mesi.  Notisi  che  nelle  esperienze  di  fìethe  già  dope 
tre  mesi  non  solo  vi  è  larga  rigenerazione  di  fibre,  ma  persino  i  nervi  sono  &cilmeiite 
eccitabili.  L^O.  si  propone  ora  di  fare  un^  altra  serie  di  esperienze  in  cui  le  radici  ante^ 
rìoh  anziché  alla  resezione  vengano  sottoposte  allo  strappamento  in  tutto  il  tratto  Gxkssr 
midollare. 


XII  Congresio  della  Società  freniatrica  italiana  55i 

La  Pefirna  (Napoli)  riferisce  sulle  sue  osserva^iant  embriologiche  faiie  sul  pollo 
al  3^  e  4*^  giorno  di  incubazione  per  mexxo  del  metodo  di  Ramon  y  Gajal,  —  Egli 
ammette  come  indubbia  la  costituzione  pluricellulare  di  entrambe  le  radici,  sensitiva  e 
motrice.  La  radice  motrice  si  formerebbe  più  tardi  di  quello  che  si  suol  ammettere  e 
avrebbe  costituzione  pluricellulare  tanto  nella  porzione  extramidollare  che  nella  intra* 
midollare.  La  apparizione  delle  neurofibrille  sarebbe  assai  tardiva:  prima  del  decimo 
giorno  non  è  possibile  vederne  nelle  cellule. 

Beata  (Reggio-Emilia).  Rapporti  mutui  degli  elementi  nervosi  embrionali  e 
formazione  della  cellula  nervosa  (con  dimostrazione  di  preparati).  —  Benché  le  ricer- 
che di  Best  a  siano  fatte  collo  stesso  metodo  e  sullo  stesso  materiale,  esse  hanno  dato 
risultati  del  tutto  differenti  da  quelli  di  La  Fogna.  Le  fibrille  si  possono  già  consta- 
tare nei  neuroblasti  midollari  tra  la  65*  e  la  75*  ora.  Ogni  cellula  gangliare  si 
sviluppa  da  un  solo  neuroblasta.  Tra  il  5<>  e  il  6^  giorno  i  vari  elementi  nervosi  sem- 
brano fondersi  dando  luogo  a  una  rete  nervosa  diffusa  in  cui  le  cellule  perdono  to 
loro  individualità.  La  riacquistano  piii  tardi,  e  air  S^  e  9^  giorno  le  cellule  hanno  ab- 
bondante protoplasma  ricco  di  neurofibrille. 

Pi^hiai  (Reggio-Emilia).  Sulla  origine  e  formazione  degli  elementi  nervosi 
negli  embrioni  di  Selacet  (con  dimostrazione  di  preparati).  —  Nelle  prime  fasi  di 
sviluppo  tutte  le  cellule  neuroblastiche  hanno  struttura  uguale:  sono  ovali,  bipolari 
e  disposte  in  catena.  Si  trovano  poi  in  connessione  con  altre  catene  laterali  destinate 
ai  nervi  periferici.  Ha  osservato  raggruppamenti  di  neuroblasti  e  ne  trae  argomento 
per  confermare  la  tesi  dell^  origine  pluricellulare  della  cellula  nervosa. 

Modena  (Ancona).  La  degeneraxione  e  rigeneratone  del  nervo  periferico  in  ee^ 
guito  a  lesioni.  —  Sostiene  che  nel  moncone  periferico  di  un  nervo  reciso  si  manife- 
stano fenomeni  rigenerativi  anche  se  esso  è  interamente  separato  dal  moncone  centrale  ; 
il  nuovo  cilindrasse  si  formerebbe  per  differenziazione  del  protoplasma  delle  catene  cel- 
lulari ;  tuttavia  senza  V  influenza  del  moncone  centrale  non  è  possibile  una  rigenera- 
zione totale  e  duratura. 

Oòluooi  (Napoli).  Ricerche  sperimentali  sui  ventricoli  cerebrali  (con  dimostra- 
zione di  preparati).  —  Iniettando  nei  ventricoli  cerebrali  di  cani  e  conigli  agar,  va- 
selina, nerofumo,  inchiostro  di  china,  soluzioni  di  bleu  di  metilene,  licopodio,  ecc.  si 
provoca  una  sintomatologia  con  note  caratteristiche:  pose  stereotipiche,  ipertonia,  stati 
catalettici  provocati  o  spontanei.  Le  iniezioni  di  mercurio  metallico  determinano  movi- 
menti di  bcUaneement  caratteristici.  Istologicamente  si  può  seguire  la  diffusione  delle 
sostanze  iniettate  sin  nei  gangli  spinali;  nelle  cellule  nervose  si  può  osservare  dila- 
tazione dei  canalicoli  diHolmgren.  Si  osservano  pure  proliferazioni  dell^  epitelio  dei 
plessi  coroidei  e  delPependima  ventricolare;  incisiamenti  dei  plessi  con  caratteristiche 
alterazioni  dei  vari  strati.  Gli  animali  operati  sono  vissuti  anche  due  anni. 

Soluti  (Napoli).  Sulle  vie  linfatiche  del  sistema  nervoso  (con  dimostrazione  di 
preparati).  —  Con  iniezioni  di  inchiostro  di  china  o  di  nero  fumo  nei  ventricoli  late- 
rali, si  osserva  nella  pia  un  retioolo  di  minutissimi  vasi  che  formano  in  alcuni  trajbti 
delle  vere  reti  mirabili.  Questi  vasi  sono  molto  abbondanti  nelle  così  dette  cisterne 
linfàtiche.  I  cordoni  posteriori  ed  anteriori,  il  corpo  calloso  e  il  centro  ovale  si  colorano 
per  diffusione  attraverso  le  pareti  dei  ventricoli  e  il  canale  centrale.  Se  V  iniezione  è 
fatta  sotto  la  pia,  i  granuli  si  dispongono  attorno  ai  vasi,  ma  non  si  osservano  ie 
reti  vaflcolari  su  descritte.  Nelle  cellule  nervose  i  canalicoli  di  Holmgren  si  presen- 
tano dilatati  ;  dò  sta  in  appoggio  della  supposizione  ohe  essi  abbiano  il  valore  di  ca- 
nali endocellulari  di  natura  linfatica. 
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Sedata  del  19  Ottobre. 

Anglolella  (Nocera  Inferiore).  Ije  psicosi  in  rapporto  alle  fasi  fisiologiche 
deW  organismo,  —  liO  fasi  critiche  della  vita,  mutando  le  condizioni  organiche  e  di 
ambiente,  rendono  necessari  nuovi  adattamenti  da  parte  dell^  organismo  e  specialmente 
del  sistema  nervoso,  perciò  in  esse  si  ha  il  momento  più  favorevole  al  manifestarsi 
delle  anomalie  e  delle  difettosità  individuali,  e  là  dove  esiste  un  fondo  degenerativo, 
è  precisamente  questo  che  vien  fuori  dando  origine  a  stati  paranoici  0  paranoidi, 
isterici,  epilettici,  mettendo  a  nudo  le  imbecillità  totali  0  parziali,  intellettuali  o  mo- 
rali ;  là  dove  invece  esiste  semplice  invalidità  dell'  elemento  nervoso,  si  hanno  forme 
psioonevrotiche  semplici:  stati  di  eccitamento  e  di  depressione,  0  alternanti,  forme 
confusionali  0  sensoriali,  ecc.  Queste  formo  sostanzialmente  non  hanno  nulla  di  dif- 
ferente dalle  comuni  forme  psicopatiche  e  in  ognuna  delle  età  critiche  traggono  sol- 
tanto da  queste  lo  speciale  colorito,  la  speciale  impronta,  che  non  è  so  non  il  carat- 
tere proprio  deir  età  morbosamente  esagerato.  Questi  caratteri  secondari  non  sono 
peraltro  sufficienti  per  fare,  delle  psicosi  di  ogni  epoca  oritioa,  delle  forme  morbose 
separate  e  distinte,  per  dar  base  e  fondamento  alla  creazione  di  veri  e  propri  processi 
morbosi,  ai  quali  manca  ogni  base  morfologica  e  iisiopatologica.  Allo  stato  attuale 
delle  nostre  conoscenze  psichiatriche,  è  possibile  soltanto  £ar  della  someiologia,  de- 
scrivere dei  quadri  piuttostochè  dei  veri  processi  morbosi;  e,  conformemente  a  ciò, 
anohe  queste  psicosi  possonsi  soltanto  indicare  e  classificare  a  seconda  della  forma 
sintomatica  che  rivestono,  distinguendole,  poi,  per  V  età  e  le  &8i  organiche  colle 
quali  sono  genericamente  in  rapporto. 

Obici  (Venezia)  riferisce  sullo  stesso  argomento  e  sostiene  che  si  debba  distin- 
guere i  rapporti  che  le  varie  età  critiche  hanno  con  la  sintomatologia  da  quelli  che 
hanno  oon  la  patogenesi  delle  psicosi.  L^età  assume  la  massima  importanza  nella 
patogenesi  delle  psicosi  quando  indica  0  il  periodo  evolutivo  della  pubertà  0  quelli 
involutivi  della  menopausa  e  della  senilità.  In  certe  psicosi  P  età  è  un  puro  elemento 
di  concausa  ;  ma  vi  sono  alcune  malattie  mentali  che  si  possono  dire,  quantunque  con 
diversa  sicurezza  scientifica,  legate,  come  effetto  alla  causa,  alle  fasi  fisiologiche  della 
vita:  ad  esempio  alcune  psicopatie  sessuali,  alcune  forme  della  demenza  precoce,  la 
melanoolia  dell'  età  involutiva  e  le  svariate  forme  della  demenza  senile. 

Discussione,  —  An^olella .  insiste  sulP  importanza  etiologica  dell'  elemento  en- 
dogeno, la  reazione  abnorme  e  degenerativa  del  cervello  alle  cause  comuni.  L' autoin- 
tossicazione è  una  pura  ipotesi.  8e  in  individui  diversi  il  sistema  nervoso  reagisce 
in  modo  diverso  alla  stessa  causa,  devesi  ammettere  la  diversa  costituzione  individuale 
del  sistema  nervoso.  Di  processi  morbosi  nettamente  caratterizzati  non  esiste  ohe  la 
paralisi  progressiva.  Non  vi  è  ragione  di  distinguere  le  psicosi  legate  con  le  crisi 
della  età,  pur  ammettendo  delle  differenze  cliniche  legate  all'età.  Nega  che  la  de- 
menza precoce  possegga  i  caratteri  delle  psicosi  tossiche.  Per  riunire  in  un'unica 
forma  maniaco- depressiva  la  mania  e  la  melanoolia  bisognerebbe  dimostrare  uguale  il 
fondo  predisponente  0  le  cause  esterne.  Conclude  che  la  massima  importanza  patoge- 
netica  va  attribuita  all'  elemento  degenerativo  e  predisponente.  —  Bru^riai  sostiene 
che  l' esistenza  di  una  causa  capace  di  produrre  primitivamente  e  rapidamente  la  de- 
menza è  un  carattere  cosi  particolare  da  giustifioare  la  separazione  della  demenza 
precoce  in  malattia  autonoma.  —  Bianchi  insiste  sul  fatto  che  una  stessa  causa  può 
determinare  sintomatologie  diverse.  Non  si  può  quindi  basare  una  classificazione  sul- 
l' elemento  causale.  D'altra  parte  l'anatomia  patologica  non   ci  dà  ancora  elementi 
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sufficienti  di  distinzione.  Le  malattie  mentali  non  possono  oggi  essere  distinte  che 
per  la  loro  nosografia:  anch^essa  varia  individualmente  per  ciascuna  forma;  solo  le 
linee  generali  dei  quadri  possono  servire  di  guida.  Piiì  che  all^  influenza  delPetà  si 
deve  dare  importanza  all'  elemento  psicologico  individuale  ;  si  deve  cioè  porre  in  rap- 
porto la  varietà  delle  forme  cliniche  colle  circostanze  individuali  di  vita  che  danno 
origine  a  un  contenuto  mentale  diverso.  Per  ben  definire  una  forma  clinica  se  ne  de- 
vono seguire  tutte  le  fasi;  ma  la  massima  importanza  spetta  ai  sintomi  iniziali.  Da 
questo  punto  di  vista  sostiene  la  individualità  clinica  della  frenosi  sensoriale,  nella 
quale  i  fenomeni  allucinatori  sono  primordiali  e  determinano  secondariamente  i  di- 
sturbi affettivi  e  i  deliri.  Respinge  il  concetto  kraepeliniano  della  demenza  precoce; 
in  questa  forma  sarebbero  riuniti  casi  di  malattie  diverse.  Con  la  demenza  precoce 
si  è  arricchita  la  terminologia  di  un  altro  nome  inutile.  ~  Morselli  rivendica  alla 
»ua  scuola  un  indirizzo  eclettico,  clinico,  analitico;  metodo  che  ha  già  dato  luogo  alla 
creazione  di  molte  forme  cliniche  che  sembrano  fra  loro  ben  distinte.  Ma  non  può 
accettare  il  lavoro  di  sintesi  fatto  daErjipelin  rispetto  alla  demenza  precoce;  sopra- 
tutto non  accetta  la  paradossale  ampiezza  attribuita  da  alcuni  seguaci  di  Krf&pelin 
alla  demenza  precoce.  Ammette  le  forme  puberali,  ma  nega  che  le  forme  paranoidi  e 
tardive  abbiano  affinità  con  esse.  —  Taznbroni  sostiene  che  la  mancanza  di  criteri 
anatomo-patologici  non  è  sufficiente  a  escludere  che  la  demenza  precoce  e  la  frenosi 
maniaco-depressiva  abbiano  il  valore  di  malattie  autonome:  bastano  a  ciò  i  dati  cli- 
nici. —  Lu^raro  rileva  che  il  dissidio  tra  i  due  relatori  é  più  profondo  di  quello  che 
viene  riconosciuto;  esso  implica  una  radicale  diversità  di  indirizzo.  Non  si  tratta  sol- 
tanto del  maggior  valore  che  Angiolella  dà  ai  fattori  intemi  (carattere,  predispo- 
sizione, degenerazione)  anziché  ai  fattori  estemi  di  pazzia.  Nessuno  nega  V  importanza 
dei  fattori  intemi.  Ma  il  carattere,  se  può  modificare  la  sintomatologia,  non  può  de- 
terminare da  solo  un  processo  morboso.  La  degenerazione  non  deve  essere  costretta 
nella  sterile  formula  dell'atavismo,  ma  va  intesa  come  un  vero  processo  patologico, 
che  si  svolge  in  varie  generazioni  e  di  cui  si  possono  rintracciare  le  cause  nelle  co- 
muni influenze  morbigene  esterne.  Il  vero  dissidio  si  manifesta  nella  conclusione  di 
Angiolella,  per  cui  si  ammette  come  possibile  soltanto  descrivere  dei  quadri  piut- 
tosto che  dei  veri  processi  morbosi.  L'indirizzo  puramente  sintomatologico  e  preva- 
lentemente psicologico  è  sterile,  riduce  le  mansioni  del  medico  a  poco  più  di  quelle 
dell'  infermiere.  Quando  si  riesce  a  precisare  un  processo  organico,  la  sintomatologia 
passa  in  seconda  linea,  e  le  maggiori  diversità  che  si  possano  presentare  in  essa  non 
valgono  a  spezzare  l'unità  clinica:  cosi  la  paralisi  progressiva  è  unica  malgrado  la 
sua  sintomatologia  proteiforme;  è  una  malattia  l' alcoolismo,  è  una  malattia  la  pel- 
lagra. La  stessa  anatomia  patologica  non  basta  da  sola  a  dare  tutte  le  distinzioni 
nosografiche;  essa  non  dà  che  una  sintomatologia  obiettiva  sui  generis,  che,  come  la 
sintomatologia  psicologica,  può  essere  uguale  o  molto  simile  anche  per  processi  di- 
versi: così  certe  forme  di  amenza,  di  pellagra  e  di  alcoolismo  hanno  un  substrato 
anatomo-patologico  del  tutto  simile.  1  dati  clinici  e  quelli  anatomo-patologici  debbono 
essere  strettamente  integrati  con  quelli  etiologici  e  patogenetici  ;  soltanto  a  questo 
modo  si  potrà  sostituire  ai  quadri  sintomatici  malattie  ben  distinte  dai  caratteri  es- 
senziali della  loro  patogenesi  e  della  loro  etiologia.  —  Angrlolella  conviene  che  si 
deve  mirare  a  descrivere  e  studiare  dei  veri  processi  morbosi,  ma  ritiene  che  questo 
non  sia  per  ora  che  un  ideale  lontano  e  che  si  debba  contentarsi  deUa  sintomatologìa. 
La  degenerazione,  seppure  dipende  originariamente  da  cause  esteme,  nell'individuo 
rappresenta  sempre  un  fottore  in  temo.  È  di  accordo  con   Bianchi   sull'importanza 
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del  fattore  etiologico  individuale,  come  pure  nell^  ammettere  T  unità  clinica  della  fra- 
nosi sensoriale,  negando  invece  quella  della  demenza  precoce. 

Vannini  (Quarto  a  ICare).  Le  psicopatie  che  insorgono  oltre  il  60^  anno,  — 
Porta  molti  dati  statistici  in  rapporto-  alle  varie  categorie  di  sintomi.  Accenna  anche 
alle  cause,  ammettendo  che  in  generale  si  tratti  di  cause  esteme:  miseria,  celibato, 
vedovanza,  arteriosclerosi,  stati  di  esaurimento,  stati  cachettici,  ecc.  LMnvoluzione 
senile  sarebbe  secondaria  a  disturbi  nutritivi  del  cervello  d^  origine  involutiva. 

Pl^hini.  Di  una  speciale  forma  del  globtUo  rosso  nel  sangue  dei  denienii 
precoci  (con  presentazione  di  preparati).  —  Ha  studiato  con  Paoli  i  globuli  rossi 
nella  forma  ebefrenica  delia  demenza  precoce  ed  ha  trovato  che  la  sostanza  emoglo- 
bigena  di  essi  è  o  diffusa  o  a  forma  ombelicata.  Mette  in  rapporto  questo  reperto  con 
lo  stato  autotossico  che  sarebbe  caratteristico  della  malattia. 

Burzio  (Torino).  Studi  dinioi  ed  ancUomo-paiologiei  sulla  paralisi  giovanile 
(con  dimostrazione  di  preparati).  —  Riferisce  sopra  tre  casi,  faoendo  rilevare  che  nella 
paralisi  generale  giovanile  predominano  clinicamente  fenomeni  somatici  e  sopratutio 
spinali.  Dal  lato  anatomo-patologico  si  riscontra  degenerazione  delle  fibre  tangenziali, 
meningo-ence&lite,  ependimite,  lesioni  spinali,  sclerosi,  ecc.  Il  cervello  dei  giovani 
si  comporterebbe  diversamente  da  quello  degli  adulti,  specialmente  riguardo  alla  rea- 
zione sclerotica. 

Sedata  del  ao  Ottobre 

Negro  (Torino).  Il  concetto  attuale  delle  malattie  sistematiche  del  midollo 
spinale.  —  In  alcune  malattie  del  midollo  spinale  si  hanno  degenerazioni  della  so- 
stanza bianca  considerevolmente  prevalenti  in  un  solo  sistema  di  fibre,  alle  quali  8i 
associano  come  fatto  morboso  episodico  degenerazioni  poco  rilevanti  di  altri  sistemi  : 
cosi  in  certi  casi  di  tabe  dorsale  associati  ad  alterazioni  dei  fasci  piramidali  o  a 
lesioni  degenerative  delle  corna  anteriori,  in  certi  casi  di  sclerosi  primaria  o  di  scle- 
rosi laterale  amiotrofica.  Queste  degenerazioni  possono  dirsi  fascicolari  combinate. 
In  altre  malattie  si  trovano  degenerazioni  sistematizzate  in  parecchi  cordoni  midol- 
lari, le  qu^i  si  manifestano  pressappoco  nella  medesima  epoca  e  colla  stessa  inten- 
sità, tantoché  le  alterazioni  dei  singoli  fasci  si  possono  quasi  considerare  come 
equipollenti:  sono  le  malattie  sistematiche  combinate  del  midollo  spinale.  Per  le 
prime  V  associazione  della  lesione  di  altri  sistemi  di  fibre  a  quella  sistematica  pre- 
valente di  un  determinato  cordone  è  un  episodio  patologico  non  necessario.  L' inter- 
pretazione patogenetica  più  accettabile  di  siffatta  associazione  si  è  quella  di  una 
alterazione  probabilmente  terziaria  o  transneurale.  Clinicamente  le  degenerazioni 
fascicolari  combinate  non  costituiscono  delle  individualità  distinte,  ma  appaiono  per 
lo  più  come  complicanze  tardive  della  sindrome  morbosa  principale.  Alle  degenera- 
zioni sistematiche  combinate  del  midollo  spetta  invece  un  posto  distinto  sia  nei  ri- 
guardi dell'  anatomia  patologica  sia  in  quelli  della  clinica.  Con  ogni  probabilità  esse 
sono  di  natura  primaria;  non  si  può  escludere  peraltro  che  traggano  seco  degenera- 
zioni secondarie  walleriane  dirette  e  delle  degenerazioni  secondarie  retrograde  o 
walleriane  indirette.  Le  malattie  sistematiche  del  midollo  sia  combinate  che  indivi- 
dualizzate a  un  solo  cordone  presentano  istologicamente  le  caratteristiche  di  una  alte- 
razione degenerativa  nel  senso  stretto  della  parola  e  non  quelle  di  una  alterazione 
infiammatoria.  Il  reperto  di  lesioni  di  natura  infiammatoria  accanto  alle  lesioni  prin- 
cipali di  natura  degenerativa  propriamente  detta  è  relativamente  raro  ;  e  la  loro  coesi- 
stenza non  si  può  nello   stato   attuale   delle   nostre   cognizioni  bene  spiegare  né  dal 
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lato  etiologioo  ne  da  qaello  patogenetioo.  Por  alonne  forme  di  malattie  sistematiche 
combinate  midollari  è  molto  probabile,  quantunque  non  ancora  dimostrata  in  modo 
inecoepibile,  una  eziologia  infettiva  o  tossica.  Con  tutta  probabilità  gli  agenti  tossici 
intervengono  non  oome  provoeaiori  immediaii  delle  degenerazioni,  ma  come  agenti 
modificatori  degli  scambi  nutritivi  delle  fibre  nervose,  eliminandone  per  tal  modo  la 
resistenza  e  preparandone  la  involuzione.  La  involuzione  delle  fibre  sotto  forma  di 
processo  degenerativo  può  essere  favorita  o  accelerata  dall^  intervento  di  altre  condi- 
zioni multiple  esogene,  che  vengono  perciò  ad  assumere  V  apparenza  di  causa  diretta 
della  malattia.  Tende  a  convalidare  questa  ipotesi  il  fatto  ohe  le  malattie  sistemati- 
che combinate  o  non  del  midollo  hanno  un  decorso  per  lo  più  molto  lento,  ciò  ohe 
appare  inoonoii labile  coir  axione  immediata  di  sostanze  tossiche.  Per  altre  fopie 
r ereditarietà  pare  che  costituisca  un  elemento  etiologico  di  grande  importanza;  per 
altre  è  ammissibile  una  particolare  vulnerabilità  congenita  oppure  acquisita  in  forza 
di  condizioni  estrinseche  non  bene  conosciute.  Il  concetto  di  una  tale  vulnerabilità 
sistematizzata  non  è  contrario  alle  dottrino  della  patologia  generale,  e  rende  partico- 
larmente ragione  dell^  esistenza  di  alcuni  tipi  morbosi  a  carattere  familiale  come  ne 
offrono  esempio  la  malattia  di  Friédreieh  e  la  paraUei  spinale  spastica  eredita^ 
ria  di  Strumpell.  Come  per  le  distrofie  muscolari  cosi  anche  per  le  malattie  sistor 
matiche  primarie  (combinate  o  non)  del  midollo  spinale  si  può  logicamente  pensare 
ohe  le  singole  forme  non  sono  ohe  episodi  più  o  meno  nettamente  individualizzati  di 
un  processo  patologico,  che  e  fondamentalmente  unico. 

I>onatffirio.  Aspetto  delle  degenerazioni  delle  fibre  nervose^  oolorcUe  positiva-' 
mente,  nel  midollo  spinale  di  àlienaii  e  di  animali  intossicati  sperimentalmente 
(con  dimostrazione  di  preparati).  —  Si  possono  produrre  sperimentalmente  delle  le- 
sioni primarie  che  corrispondono  esattamente  per  la  loro  topografia  alle  dogener^zioni 
sistematiche  secondarie.  Anche  negli  alienati  si  osservano,  accanto  a  degenerazioni 
diffuse,  degenerazioni  primarie  sistematizzate  variamente  combinate.  Esaminando  col 
suo  metodo  il  midollo  spinale  di  alienati,  ha  potuto  convincersi  che  o^olte  di  quelle 
lesioni  ohe  si  considerano  generalmente  come  funzionali,  hanno  invece  un  evidente 
substrato  anatomico. 

Diseuseùme,  —  Lu^rarO)  in  aooordo  con  le  osservAsipni  di  Don  aggio,  richiama 
un  Catto  riguardante  P  anatomia  patologica  delle  psicosi  acuta  conftisioni^i  (amenza, 
aleoolismo  a  farma  amenziale,  pellagra).  In  molti  oasi  di  queste  m<^lattie,  le  osser- 
vaaioni  di  vari  autori,  e  tra  gli  altri  di  Gamia,  hanno  dimostrato  una  tipici^  rea- 
zione di  Nissl  nelle  cellule  piramidali  giganti  della  corteccia.  Tra  questi  casi  ve  n^  è 
alcuni  in  cui  i  metodi  di  Marchi  e  di  Weigert  mettono  in  evidenza  una  degenera- 
zione nei  fasci  piramidali  ;  ma  ve  n^  ò  molti  altri  in  oui  Qfi  questi  metodi,  ne  le  co- 
lorazioni alla  nigrosina  o  all^  azolitmina  hanno  dimostrato  la  minima  lesione.  Ciò  non 
estante,  dato  il  chiaro  e  preciso  significato  della  reazione  di  Nissl,  si  è  conclnso 
ohe  dovesse  pur  esservi  in  questi  oasi  una  lesione  incipiente,  che  i  meto4i  in  ì^ 
non  riescivano  a  svelare,  ma  che  tuttavia  bastava  a  provocare  la  reazione  a  ^istanji^ 
delle  cellule  corticali.  Ora  e  verosimile  che  P applicazione  del  nuovo  metodo  di  Do- 
na gg  io  svelerà  in  questi  casi  P  alterazione  delle  fibre  sincri^  invado  oeroatii.  — 
Oohiioai  ohiede  oome  mai  il  metodo  di  Donaggio,  che  svela  alterwoui  proOQQ), 
possa  dare  un  reperto  positivo  in  alienati  cronici.  —  Tallii  osservft  ot^  anche  in 
alienati  cronici  si  possono  avere  episodicamente  delle  lesioni  subacuto  pd  acu^.  ^ 
Dociftffffio  fa  osservare  che  i  midolli  sinora  studiati  si  rifensqono  solt%|)t9  fi  fwm^  W^^»' 

Tiiiglalto  (Padova).  Degetieraziom  secondarie  eperimentali  {ia  stntppo  dello 
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sciatico)  studiate  col  metodo  di  Donaggio  per  le  degenera^oni  (con  dimostrazione 
di  preparati).  —  U  metodo  di  Donaggio  dà  risaltato  positivo  molto  prima  di  quello 
di  Marchi  e  parimente  molto  prima  di  quello  di  Marchi  cessa  di  dare  la  sua  rea- 
zione. Serve  quindi  a  sorprendere  più  precocemente  la  degenerazione.  Impiagando 
contemporaneamente  i  due  metodi,  si  può  determinare  V  età  deUa  lesione.  In  seguito 
allo  strappo  dello  sciatico  coi  suoi  gangli  e  le  sue  radici,  primo  a  degenerare  (dopo 
32  ore)  è  un  piccolo  fascette  situato  parallelamente  al  setto  mediano  e  che  pota,  con 
Tesarne  soriato,  essere  messo  in  continuità  colla  più  bassa  tra  le  radici  strappate 
(la  sacrale).  Nella  maggioranza  dei  casi  la  lesione  è  unilaterale  (13  casi  su  16),  nei 
tre  di  lesione  bilaterale  la  lesione  dal  Iato  opposto  allo  strappo  era  dovuta  a  compli- 
canze. Primo  a  presentare  la  caratteristica  resistenza  ai  decoloranti  pare  sia  il  ci- 
lindrasse ;  successivamente  la  guaina  mielinica.  La  perdita  di  questa  proprietà  av- 
viene in  modo  più  irregolare. 

Stefoni  e  XTgrolotti  (Colomo).  Intorno  all'  adcUtamento  di  aìeune  axioni  ner- 
vose  elementari.  —  L' azione  deir  atropina  e  della  pilocarpina  sulla  pupilla  e  quella 
vago-cardiaca  delP  atropina  si  prestano  in  modo  speciale  per  essere  tradotte  in  fatiche. 
Si  osserva  che  V  aumento  della  dose  abbrevia  il  tempo  di  latenza,  accelera  la  linea 
di  ascesa,  aumenta  V  altezza,  rallenta  la  linea  di  discesa.  L^  aumento  deU^  età  de- 
termina allungamento  del  tempo  di  latenza,  rallentamento  della  linea  dì  ascesa  e  di 
quella  di  discesa.  Per  avere  la  stessa  durata  di  azione  complessiva,  bisogna  adoperare 
nel  neonato  una  dose  10  volte  maggiore  che  nell^  adulto  ;  per  avere  lo  stesso  tempo  di 
latenza  una  dose  mille  volte  più  piccola.  L^  adattamento  è  di  natura  strettamente 
cellulare.  La  capacità  di  adattamento  varia  secondo  V  azione  biologica,  che  si  fa  og- 
getto di  studio,  secondo  V  età  e  alttìd  condizioni.  Il  decorso  deir  adattamento  può  es- 
sere ostacolato  o  impedito  dalla  insorgenza  di  fenomeni  che  sembrano  dovuti  a  fatica. 
Sospesa  P  azione  dello  stimolo,  la  reazione  riacquista  la  forma  primitiva. 

Morselli  A.  (Genova).  Contribuxione  clinica  allo  studio  della  distrofia  fnu- 
scolare  progressiva  infantile.  —  Presenta  un  ammalato  di  paralisi  pseudo-ipertrofica 
di  Duchenne;  il  caso  è  importante  per  i  disturbi  musoolari  presentati  da  altri  fi»- 
telli  e  per  P  esistenza  del  substrato  miopatico. 

Oautù  (Genova)  presenta  un  caso  di  sclerodermia  interessante  sopratutto  dal 
iato  etiologico  :  la  malattia  si  sviluppò  in  seguito  a  gravissimo  patema  d' animo.  Il 
rapporto  tra  i  due  fatti  è  immediato  nel  tempo.  La  forma  è  diffusa.  Si  tratta  certa- 
mente di  una  affezione  del  sistema  nervoso,  di  una  angio-trofo-nevrosi  da  alterazione 
del  ricambio  materiale.  £  da  rigettare  la  teoria  tiroidea  sostenuta  da  alcuni. 

Mariani  (Genova)  presenta  un  caso  di  idrocefalo  congenito  importante  per  i  fe- 
nomeni convulsivi  e  spastici  che  comparvero  nel  decorso  della  malattia  e  che  in  gran 
parte  scomparvero  dopo  una  puntura  lombare  con  evacuazione  di  circa  30  cmc.  di 
liquido,  che  presentava  i  caratteri  di  tenue  essudato,  verosimilmente  di  natura  tubtt^ 
colare  per  meningite  sovrapposta.  Verosimilmente  i  fenomeni  convulsivi  debbono 
porsi  in  rapporto  con  P  aumento  della  pressione  intracranica. 

Oeni  (Reggio-Emilia).  Sulla  natura  e  specificità  dei  principi  tossici  del  sastgue 
degli  filettici,  —  In  certe  condizioni  il  siero  di  sangue  degli  epilettici  acquista  pro- 
prietà ipertossiche  ;  sopratutto  negli  stati  di  male.  Durante  lo  stato  epilettico  questa 
ipertossicità  è  cosi  elevata,  che  basta  nella  dose  di  5-6  cmc.  a  produrre  in  altri  epir 
lettici  fenomeni  di  vero  intossicamento  acuto  con  caratteri  analoghi  a  quelli  dell'  in- 
tossicazione determinata  dall^  antisiero  specifico,  ottenuto  da  un  animale  immunizzato 
contro  il  siero  degli  epilettici  stessi.  Questa  azione  tossica  sarebbe  sbettamente  ape- 
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oìfica.  Malgrado  ciò  la  sieroterapia,  come  lui  V  ha  proposta,  e  efficace  e  ha  ricevuto 
varie  aj^licazioni  fortunate. 

Diaeusetone.  —  Oatòla  (Firenze)  non  può  consentire  per  propria  esperienza 
suir  efficacia  della  cura  Ceni.  Riconosce  le  proprietà  tossiche  del  siero  dì  sangue 
degli  epilettici,  ma  non  quelle  ricostituenti  e  terapeutiche.  Nelle  sue  esperienze  ebbe 
risultati  sfavorevoli  ;  non  sa  comprendere  d'  altra  parte  come  le  proprietà  rioosti- 
tuenti  e  terapeutiche  possano  manifestarsi  quando  il  siero  è  iniettato  a  dosi  elevate, 
mentre  le  piccole  dosi,  iniettate  da  Ceni  allo  scopo  dì  tentar  di  ottenere  una  immu- 
nità istogena,  produssero  effètti  tossici,  tanto  da  dover  abbandonare  quei  tentativi.  — 
Geni  ritiene  che  V  azione  tossica  di  dosi  anche  piccole  debba  porsi  in  rapporto  con 
condizioni  speciali  degli  ammalati,  da  cui  il  siero  è  tratto. 

Poli  (Genova)  presenta  un  caso  di  sindrome  di  Atellis^  atto  a  dimostrare 
che  V  innervazione  del  velopendolo  dipende  dallo  spinale  e  non  dal  facciale. 

Belznondo.  (Padova).  Problemi  urgenti  di  tecnica  manicomiale,  —  Propugna 
r  abolizione  completa  dei  mezzi  di  contenzione  e  la  loro  sostituzione  con  V  uso  dei 
calmanti,  sopratutto  del  bagno  tiepido  prolungato  e  con  la  sorvegbanza  continuata  di 
un  personale  idoneo  e  in  numero  sufficiente.  Solo  nei  casi  chirurgici  si  può  ammet- 
tere l' uso  di  qualche  mezzo  di  fissazione  adeguato  allo  scopo.  DelP  isolamento  devesi 
fare  un  uso  limitatissimo,  non  superiore  a  24  ore.  Deplora  P  istituzione  delle  Sezioni 
di  osservazione,  imposta  dalla  legge  14  febbraio  1904.  Esse  non  permettono,  sopra- 
tutto nei  manicomi  non  molto  grandi,  una  razionale  suddivisione  dei  degenti,  molti- 
plicano senza  ragione  il  numero  dei  comparti  in  cui  è  necessaria  la  guardia  continua, 
implicano  un  disagio  notevole  per  coloro  che  sono  accolti  in  istato  di  tranquillità.  Nei 
riguardi  sociali  accentuano  la  separazione  deir  alienato  di  mente  da  ogni  altra  cate- 
gorìa di  ammalati,  contrarìando  gli  sforzi  costanti  degli  alienisti,  perchè  la  pazzia  sia 
finalmente  compresa  e  trattata  come  una  forma  morbosa,  peculiare  finché  si  voglia, 
rìentrante  però  sempre  nel  campo  nella  nevropatologia. 

Discussione.  —  Tamburini  (Reggio-Emilia).  Fa  plauso  alla  relazione  Bei- 
mondo  e  conviene  con  la  maggior  parte  delle  sue  conclusioni,  specialmente  per  quel 
che  riguarda  V  abolizione  dei  mezzi  di  contenzione  e  V  istituzione  delle  sezioni  di  sorve- 
glianza. Non  può  convenire  suir  abolizione  dei  comparti  d^  osservazione  e  difende  in 
proposito  la  legge.  I  comparti  d^  osservazione  funzionano  da  tempo  e  con  vantaggio  a 
Reggio- EmiLa.  La  questione  più  grave  è  quella  del  tempo  dì  permanenza  in  questi 
comparti,  che  dovrebbe  essere  protratto  al  di  là  del  tempo  legale,  come  si  fa  neDa 
Clinica  di  Firenze.  —  Tambroni  (Ferrara)  difende  il  no  rcstraint  relativo  :  la  coer- 
cizione può  essere  ridotta  al  minimum  adottando  la  sala  di  sorveglianza,  e  facendo 
largo  uso  di  bagni  e  di  calmanti,  ma  tuttavia  riesce  utile  in  certi  casi.  —  Cristiani 
riferìsoe  sul  progressivo  diminuire  della  contenzione  nel  Manicomio  di  Lucca.  Ritiene 
il  reparto  di  osservazione  necessario,  specialmente  nei  grandi  manicomi.  —  Bianchi 
osserva  che  in  certi  casi  la  contenzione  e  V  isolamento  sono  richiesti  dagli  stessi  ma- 
lati ;  talvolta  la  contenzione  giova  a  risparmiare  le  forze.  —  Anffiolella  rileva  che 
la  necessità  di  applicare  la  contenzione  consegue  dal  difetto  dei  locali  e  dallo  scarso 
numero  degli  infermierì.  Un  altro  ostacolo  si  incontra  nel  pubblico  e  nei  magistrati 
che  spiegano  eccessiva  severìtà  contro  i  medici  quando  capitano  degli  incidenti  di- 
sgraziati. —  Verffa  esprime  la  sua  soddisfazione  per  il  comparto  di  osservazione  che 
funziona  da  un  anno  a  Mombello.  —  Bélmondo  replica  brevemente  alle  vane  obie- 
zioni. Fa  notare  che  non  è  inutile  far  propaganda  contro  la  contenzione  perchè  pur 
troppo  in  molti  manicomi  se  ne  abusa. 
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Seduta  del  aa  Ottobre. 

Morselli  E.  presenta  un  easo  di  sindrome  bulbare  da  sifilide  eerebraie  insorta 
improvvisamente.  Discute  specialmente  la  diagnosi  differenziale  oonclndendo  per  una 
paralisi  pseudo-bulbare  apoplettoìde. 

Ferrerò  (Torino)  illustra  un  easo  di  morbo  di  Dupuyiren  in  cui  la  retra- 
zione dell'  aponevrosi  palmare  era  accompagnata  dalla  sindrome  oculare  di  Dejerine- 
Klumpke.  All'esame  microscopico  del  midollo  si  riscontrò  nel  tratto  lombare  un 
vero  processo  di  siringomielia  ;  nel  midollo  cervicale  il  processo  sì  propagava  in 
forma  di  gliosi  pcriependimale.  L'  0.  dà  importanza  alla  lesione  periependimale,  che 
interesserebbe  i  centri  trofici,  ma  ammette  come  concausa  un  processo  locale  air  ap<Hie- 
vrosi  palmare. 

Belloni  (Quarto  al  Mare)  presenta  un  compasso  calcolatore  deW  indice  cefa- 
lico^ che  si  presta  anche  come  semplice  strumento  calcolatore  per  ritrovare  il  rap. 
porto  percentuale  tra  due  misure  qualsiasi. 

Peli  (Bologna).  La  cavità  glenoidea  dell*  osso  temporale  nei  sani  di  mente, 
negli  alienaci  e  nei  criminali.  —  La  fossa  glenoidea  regredisce  dai  normali  agli  alie- 
nati ed  ai  criminali  ;  la  sua  cavità  diventa  più  piccola  sino  a  scomparire  del  tutto, 
come  nelle  scimmie.  Questo  carattere  atavico  è  più  frequente  nei  criminali  che  nei  pazzi. 

Medea  (Milano)  riferisce  su  di  un  caso  clinico  in  cui  si  presentò  apatia,  nega- 
tivismo, trascuratezza  nel  soddisfacimento  dei  bisogni  elementari,  conservazione  reale 
della  memoria.  Interpreta  questi  sintomi  come  dipendenti  da  quattro  dstieefchi  loca- 
lizzati sulla  2*^  e  3*^  circ.  front,  di  destra. 

Marro  (Torino).  La  psichiatria  nelV  educazione.  —  Propugna  la  selezione  dogli 
anomali  nello  scuole,  per  tutte  le  forme  di  deficienza  psichica.  Fa  voti  perchè  nei 
consigli  scolastici  sia  aggregato  un  medico  alienista,  perchè  si  introducano  nelle 
scuole  le  pratiche  di  idroterapia  e  gli  esercizi  ginnastici,  perchè  all'  insegnamento 
della  favolosa  storia  sacra  sia  sostituita  V  esposizione  sommaria  dei  grandi  progressi 
dell'  umanità,  e  perchè  infine  venga  adottata  la  coeducazione  dei  due  sessi. 

Ferrari  (Bertalia,  Bologna)  sostiene  che  gli  Istituti  medico-pedagogici  per  de- 
ficienti dovrebbero  diventare  delle  vere  Cliniche  per  l' istruzione  di  medici  specialisti. 
Dovrebbero  servire  anche  all'  osservazione  dei  deficienti  per  destinare  poi,  dopo  un 
periodo  di  educazione,  gli  idioti,  agli  istituti  appositi,  per  segregare  gli  epilettici  e 
gli  ebefrenici,  trattenendo  soltanto  per  una  protratta  educazione  gli  imbecilli  e  i 
pazzi  morali. 

Oliva  (Mantova)  espone  la  necessità  di  affidare  la  direzione  dei  Penitenziari  a 
medici  alienisti  e  chiede  che  il  Congresso  manifesti  il  suo  voto  in  proposito.  Il  Con- 
gresso approva  ;  e  approva  pure  la  proposta  di  Lombroso  e  Tanzl  perchè  sia  &tto 
obbligo  agli  studenti  di  legge  di  seguire  un  corso  pratico  di  psichiatria,  e  la  proposta 
di  Morselli  perchè  uno  dei  medici  delle  carceri  sia  un  alienista  nominato  per  con. 
corso  da  una  commissione  competente. 

Felici  avv.  A.  (Ancona).  Sulla  convenienza  della  avocazione  dei  Manicomi 
allo  Stato,  —  Le  radicali  riforme  di  cui  avrebbero  bisogno  i  Manicomi  italiani  potreb- 
bero essere  meglio  e  più  sollecitamente  compite  se  un  un  unico  criterio  direttivo  ne 
regolasse  lo  sorti,  togliendo  anche  la  grande  sperequazione  che  vi  è  tra  regione  e  re- 
gione. Perciò  i  Manicomi  dovrebbero  passare  alla  dipendenza  dello  Stato.  Così  sarebbe 
anche  risolta  la  questione  finanziaria  che  dappertutto  inasprisce  i  rapporti  tra  alie- 
nisti ed  amministratori.  La  dipendenza  poi  degli  alienisti  dallo  Stato  toglierebbe  le  in- 
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certezze  e  le  sperequazioni  di  carriera,  permettendone  lo  STolgimento  coìì  maggior  ori- 
tene di  giustizia. 

DÌ8eu89%one,  —  Tamburini  teme  ohe  lo  Stato  non  sia  adatto  a  promuovere  il 
progresso  di  Istituti  che  sino  ad  oggi  sono  stati  in  continuo  miglioramento.  L^  accen- 
tramento avrebbe  probabilmente  un^  azione  di  arresto  ;  i  Manicomi  subirebbero  la  sorte 
dei  Manicomi  giudiziari  che  trovansi  in  uno  stato  vergognoso.  —  Tansi  pensa  che  il 
passaggio  dell'  amministrazione  allo  Stato  non  è  rigorosamente  necessario,  ma  costi- 
tuirebbe tuttavia  un  progresso  di  fronte  allo  stato  attuale  delle  cose.  Ciò  che  urge  è 
di  togliere  alle  Provincie  V  amministrazione  dei  Manicomi.  I  Manicomi  che  dipendono 
da  Opere  pie  autonome  e  sotto  la  vigilanza  dei  grandi  comuni  progrediscono,  invece 
quelli  provinciali  conducono  vita  stentata  e  non  progrediscono  affatto.  Ciò  dipende 
dalla  natura  stessa  delle  amministrazioni  provinciali,  che  non  sono  una  emanazione 
naturale  della  collettività,  che  non  interessano  V  opinione  pubblica,  che  hanno  com- 
piti scarsi  e  disaffini,  che  per  la  loro  maniera  di  costituzione  riuniscono  assieme  gli 
elementi  piii  incompetenti  e  retrivi.  Le  amministrazioni  provinciali  sono  un  organo 
inutile  e  dovrebbero  scomparire  ;  V  amministrazione  dei  Manicomi  dovrebbe  passare 
allo  Stato  0  a  Consorzi  comunali  o  alle  Opere  pie  che  attualmente  li  esercitano.  Ad 
ogni  modo  la  carriera  dei  medici  alienisti  dovrebbe  dipendere  dallo  Stato  ed  essere 
regolata  con  norme  analoghe  a  quelle  che  regolano  la  carriera  universitaria.  —  Qon- 
zales  ribadisce  con  altri  argomenti  la  grande  differenza  che  vi  è  tra  le  amministra- 
zioni delle  Opere  pie  e  quelle  provinciali  :  se  in  altri  tempi  le  Provincie  favorirono 
in  certi  casi  lo  sviluppo  dei  Manicomi,  oggi  sono  concordi  in  tutta  Italia  nel  soffo- 
carne le  più  legittime  aspii azioni  e  nel  compiere  le  maggiori  ingiustizie.  —  Lufiraro. 
La  discussione  presenta  dei  lati  dubbi  per  ciò  che  riguarda  la  amministrazione  ;  so- 
pratutto rende  esitanti  ad  accettare  il  passaggio  dei  Manicomi  allo  Stato  il  pensiero 
circa  alle  sorti  delle  Opere  pie,  che  dovrebbero  morire  o  essere  distolte  dai  loro  fini, 
con  evidente  danno  della  collettività.  Ma  vi  è  un  punto  nella  questione  su  cui  non  vi 
può  essere  disaccordo,  quollo  della  carriera  degli  alienisti.  Col  nuovo  regolamento  lo 
Stato  stabilendo  il  rapporto  numerico  tra  medici  e  malati  viene  in  certo  modo  ad  im- 
porre nuovi  organici  alle  amministrazioni  dei  Manicomi  :  a  queste  non  resterebbe  che 
la  scelta  del  personale.  Ora  appunto  riguardo  a  questa  scelta  le  amministrazioni  sono 
assolutamente  incompetenti  :  esse  non  si  valgono  di  questo  diritto  che  per  compiere 
&voritismi,  ingiustizie,  vendette.  La  dipendenza  da  amministrazioni  locali  tra  loro  se- 
parate impedisce  a  valenti  primari  di  diventare  Direttori  in  altri  Manicomi,  perchè  il 
loro  trasloco  annullerebbe  V  anzianità  da  essi  acquistata  per  la  pensione.  Col  passag- 
gio alle  dipendenze  dello  Stato  oltre  alla  posizione  economica  si  migliorerebbe  immen- 
samente la  posizione  morale  degli  alienisti,  che  guadagnerebbero  in  indipendenza  e 
dignità  professionale.  —  Si  pone  ai  voti  un  ordine  del  giorno  proposto  da  Felioi, 
Tamburini  e  Taiud  con  cui  si  fa  voti  che  la  carriera  degli  alienisti  sia  naziona- 
lizzata. 

Oabitto  (Genova).  La  paralisi  progressiva  in  Liguria  durante  l'ultimo  veti" 
tennio,  —  Presenta  i  relativi  dati  statistici,  che  dimostrano  come  la  paralisi  pro- 
gressiva sia  in  notevole  decrescenza  rispetto  al  numero  degli  alienati.  Dalle  cifre 
esposte  risulta  anche  che  essa  si  presenta  in  maggiori  proporzioni  nei  coniugati,  il 
che  V  0.  attribuisce  tra  P  altro  alle  maggiori  fatiche  ed  ansietà  a  cui  i  coniugati 
sono  esposti  a  causa  del  maggior  peso  economico  che  grava  su  loro.  —  Lufiraro  cita 
casi  in  cui  il  matrimonio  è  già  un  effetto  della  malattia,  una  manifestazione  di  spen- 
sieratezza morbosa  ;  si  verifica   persino   il  matrimonio  di  individui  che  sanno  di  es- 
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sere  impotenti.  —  Oabitto  fa  osBervare  che  ciò  si  verifica  anche  in  altre  forme  di 
demenza. 

De  Paoli  (Genova  ).  SuUa  presenxa  dei  paxxi  morali  nei  Mamcomi  comuni. 
—  Espone  il  caso  di  un  individui»  prosciolto  dall^  autorità  giudiziaria  e  trasferito  al 
Manicomio  di  Genova.  Quest^  individuo  non  era  pazzo,  ma  un  immorale  lucido,  a 
cui  il  Manicomio  non  era  affatto  opportuno.  Dove  si  devono  collocare  individui  si- 
mili, che  purtroppo  abbondano  e  che  i  Magistrati  si  ostinano  a  trattenere  nel  Mani- 
comio, malgrado  il  contrario  avviso  dei  medici  ? 

Discussione.  —  Taxud  crede  che  per  simili  individui  convenga  aprire  i  Mani- 
comi giudiziari,  i  quali  parevano  appunto  creati  per  questo  scopo.  Se  i  Manicomi 
giudiziari  fossero  organizzati  come  veri  istituti  ospedalieri  e  accogliessero  soltanto 
delinquenti  lucidi  e  prosciolti  per  vizio  di  mente,  tutti  i  pazzi  morali  vi  troverebbero 
il  loro  vero  ambiente,  senza  rigori  eccessivi  e  adeguatamente  alla  loro  temibilità.  — 
Su  proposta  di  De  Paoli,  il  Congresso  fa  un  voto  per  V  allontanamento  dei  pazzi 
morali  dai  Manicomi  comuni. 

Antonini  e  Tamburini.  Sulla  posinone  che  spetta  al  medico  alienista  di 
fronte  alla  legge  e  alla  Magistratura  nelle  questioni  di  capacità  civile.  —  Nel- 
r  interrogatorio  dell^  interdicendo,  dovrebbe,  oltre  al  Pubblico  Ministero,  intervenire 
sempre  un  alienista,  non  solo  come  testimonio,  ma  come  regolatore  delle  domande, 
col  diritto  di  porre  a  verbale  le  opportune  osservazioni.  Anche  nei  testamenti  con- 
testati per  vizio  di  mente,  V  intervento  dell^  alienista  dovrebbe  essere  obbligatorio. 
Per  r  esame  delP  interdicendo  si  dovrebbe  usare  sempre  il  metodo  dei  testi  mentali. 

Discussione.  —  Ferrai  Genova)  non  vorrebbe  che  a  questo  metodo  fosse  data 
un^  obbligatorietà  che  non  è  giustificata  dalla  sua  importanza.  —  Morselli  si  associa 
ali*  osservazione  di  Ferrai,  dicendo  che  i  testi  mentali  rappresentano  una  cristal- 
lizzazione, e  quindi  un  passo  indietro  nella  ricerca  psicologica:  ogni  scuola,  ogni 
alienista  ha  i  suoi  testi  mentali  ;  e  non  si  può  imporre  un  formulario  comune  che 
soffochi  ogni  iniziativa  individuale.  —  Tanzi  propone  che  alle  altro  innovazioni  pro- 
gettato si  aggiunga  questa,  cho  cioè  sia  titolo  alP  incapacità  civile  non  solo  P  inet- 
titudine ad  amministrare  i  propri  averi,  inettitudine  cho  spesso  è  indimostrabile  in 
imbecilli  ricchi  ed  avari,  ma  che  qualunque  vizio  di  mente  conduca  allo  stesso  risul- 
tato: è  indecente  che  individui  deficienti,  per  semplice  fatto  di  sapere  osservare  il 
pareggio  tra  il  dare  e  P  avere,  conservino  il  diritto  di  governare  la  famiglia.  —  I 
Relatori  si  associano  a  questa  proposta  e  la  inseriscono  nelle  loro  conclusioni. 

Si  discute  infine  una  riforma  cUlo  Statuto  della  Società  freniatrica  italiana. 
Allo  scopo  di  favorirò  P  attività  di  essa  in  riguardo  agli  interessi  professionali,  si 
approva  di  costituire  delle  sexiont  regionali  con  un  minimum  di  20  soci. 

Il  prossimo  Congresso  si  riunirà  in  Venezia.  Sono  stabiliti  per  esso  i  seguenti 
temi  generali  :  1.  Le  alterazioni  del  ricambio  materiale  nelle  psicosi  {Rei.  Tam- 
burini, Ceni,  Catòla).  2.  Fisio-patologia  sperimentale  del  cono  midollare  {Rei. 
D^Abundo  e  Donaggio).  3.  Sulla  nosografia  delie  demenze  {Rei,  Brugia,  Obici 
e  Cappellotti).  4.  Sulla  frenosi  maniaco-depressiva  {Rei,  Tambroni  e  Angio- 
Iclla).  5.  Il  tipo  del  Manicomio  moderno  sotto  il  riguardo  edilizio  {Rei.  Antonini, 
Amaldi  e  Belmondo).  6.  Sui  rapporti  delP alcoolismo  colle  neuropsicopatie  in  Ita- 
lia. Inchiesta.  {Rei.  Sep pilli,  Amaldi  e  Montesano). 

Prof.  E.  Tanzi,  Direttore  responsabile. 
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COMUNICAZIONI  ORIGINALI 


(CliniM  paiohUirlom  di  FireoM,  diretta  dal  prof.  B.  Tanii). 


Osservazioni  intomo  all'  anatomia  patologica  della  pellagra 

del  dott.  M.  Oamia,  Aniitente. 

1  reperti  anatomo-patologici  che  sto  per  esporre  appartengono  a  casi  acuti 
dì  pellagra  che  ho  avuto  occasione  di  raccogliere  e  studiare  in  questa  clinica  e 
presentano  a  mio  giudizio  un  certo  interesse  sia  dal  punto  di  vista  dell'  anato- 
mia patologica  della  pellagra,  sia  da  quello  delle  psicosi  acute  confusionali.  A 
completare  tale  studio,  all'  esposizione  dei  suddetti  miei  reperti  farò  seguire 
un  riassunto  dì  quelli  ottenuti  dal  numerosi  autori  che  si  occuparono  del- 
l' argomento. 

Caso  I,  —  F.  R.,  di  anni  66,  da  Dicomano,  contadina,  nubile.  La  madre  morì 
in  manicomio  di  pellagra.  Alimentaziono  a  base  di  granoturco.  Non  vi  sono  nel- 
r  anamnesi  malattie  dMmportanza.  La  malattia  che  la  condusse  al  manicomio  comin- 
ciò 18  mesi  prima  dell^  ammissione  (2  agosto  1902),  in  principio  con  sintomi  depres- 
sivi e  tendenza  al  suicidio,  poi  con  sintomi  confusionali. 

La  malata  rimase  in  clinica  un  mese  in  uno  stato  di  confusione  con  elevazione 
di  temperatura  (37<>5-38®).  La  morto  avvenne  per  progressivo  esaurimento  cardiaco. 
Vi  erano  segni  alle  mani  del  pregresso  eritema;  i  riflessi  patollari  erano  vivaci.  Nello 
ultime  24  ore  la  malata  presentò  accessi  di  epilessia  jacksoniana  a  destra  che  inte- 
ressavano gli  arti  ed  il  facciale. 

L^esame  dello  urine  rilevò  sempre  un  lieve  inalbamento. 

Autopsia.  —  Sistema  nervoso  centrale.  —  Emorragia  abbondante  sotto-durale 
che  occupa  tutta  la  superficie  dell^  emisfero  sinistro.  L^aracnoide  è  inspessita  in  modo 
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molto  evidente.  Vi  è  arterio-sclerosi  delle  arterie  della  base.  —  Pleura  e  polmoni. 
Niente  di  notevole.  —  Cuore.  Miocardio  pallido,  niente  al  pericardio  e  alle  valvole. 
—  Fegato.  Colorito  giallastro  a  chiazze,  volume  un  poco  aumentato  ;  stasi  venosa.  — 
Reni.  Il  volume  è  diminuito;  la  capsula  poco  distaccabile  lascia  una  superfìcie  gra- 
nulosa, sagrinata,  vi  sono  cisti  da  ritenzione,  il  parenchima  è  duro  al  taglio.  — 
Milxa.  Piccola,  pallida,  parenchima  sclerotico.  —  Tubo  digerente.  Catarro  gastro- 
enterico diffuso. 

Caso  II.  —  P.  G.,  di  anni  44,  contadina,  da  Firenzuola,  vedova.  Alimentazione 
a  base  di  granoturco.  Non  si  notano  nell^anamnesi  malattie  d^  importanza.  La  malat- 
tia che  la  condusse  al  manicomio  cominciò  tre  giorni  prima  dell^  ammissione  (27  set* 
tembre  1902),  air  improvviso,  con  sintomi  di  agitazione  motoria  e  di  confusione. 

Durante  il  soggiorno  in  clinica  la  malata  presentò  modico  eccitamento  motorio, 
confusione  grave,  insonnia,  diarrea,  cachessia  pronunciatissima,  eritema  alle  mani 
allo  stato  della  desquamazione,  elevazione  termica  continua  (37**-38<>,5),  riflessi  patcl- 
lari  vivaci,  emissione  inavvertita  di  urina  e  di  feci.  La  morte  avvenne  15  giorni  dopo 
l'ammissione  per  progressivo  esaurimento  cardiaco. 

Autopsia.  —  Iperemia  del  sistema  nervoso  centrale.  Niente  di  notevole  alla 
pleura  ed  ai  polmoni  all' infuori  dell'ipostasi  agonica.  —  Miocardio,  Flaccido,  gialla- 
stro, valvole  integre.  —  Fegato  di  colorito  giallastro.  —  Beni.  Ambedue  con  corticale 
diminuita  di  spessore  e  capsula  non  bene  distaccabile,  piramidi  iperemiche.  —  Miha. 
Niente  di  notevole.  —   Tubo  digerente.  Catarro  gastrico-enterico  acuto. 

Nell'esame  dei  vari  visceri  e  del  sistema  nervoso  centrale,  comprese  le  meningi, 
praticato  allo  soopo  di  ricercare  la  presenza  di  sporo  aspergiUari  (ponendo  i  pezzi  nella 
stufa  a  380  in  liquido  di  Raul  in)  si  ricavò  V  aspergilltis  niger  dal  contenuto  intesti- 
nale; niente  dagli  altri  organi. 

Caso  III.  —  B.  A.,  di  anni  59,  contadino,  da  Firenzuola,  celibe.  Il  padre  ed 
un  fratello  soffrirono  di  pellagra.  Alimentazione  a  base  di  granoturco.  Non  vi  sono 
nell'anamnesi  malattie  d'importanza.  La  malattia  che  lo  condusse  al  manicomio  co- 
minciò 20  giorni  prima  dell'ammissione  (12  ottobre  1902),  con  sintomi  confusionali. 

n  malato  rimase  13  giorni  in  clinica  in  uno  stato  di  gravissima  confusione,  con 
insonnia  quasi  assoluta,  sitofobia,  eccitamento  motorio,  sussulti  tendinei  e  muscolari, 
elevazione  di  temperatura  (38*^-39^,5),  diarrea,  esagerazione  di  tutti  i  riflessi  tendinei. 
Il  malato  si  reggeva  male  in  piedi.  L' eritema  era  allo  stato  desquama  ti  vo.  La  morte 
avvenne  per  collasso. 

Autopsia.  —  Vi  è  da  notare  il  colorito  giallastro  del  miocardio,  del  legato  e  della 
sostanza  corticale  dei  reni.  La  pleura  sinistra  è  aderente. 

L'esame  dei  vari  organi  (compresa  la  pleura)  con  liquido  di  Raul  in  mise  in 
evidenza  Vaspergillus  fumigatus  nel  contenuto  intestinale.  Tutto  il  resto  diede  risul- 
tato negativo. 

Caso  IV.  —  L.  P.,  di  47  anni,  bracciante,  da  Borgo  S.  Lorensso,  contadino,  co- 
niugato. Alimentazione  a  base  di  granoturco.  Non  vi  sono  nell'anamnesi  malattie 
d'importanza.  Da  qualche  anno  aveva  presentato  diverse  recidive  dell'eritema  alle 
mani  e  al  viso.  La  malattia  che  lo  condusse  al  manicomio  cominciò  all'improvviso 
con  sintomi  molto  gravi  due  giorni  prima  delF  ammissione  (19  dicembre  1902). 

n  malato  rimase  in  clinica  7  giorni,  durante  i  quali  si  mantenne  in  uno  stato  di 
confusione  gravissima,  con  agitazione  motoria,  sussulti  tendinei  e  muscolari,  sitofobia, 
elevazione  di  temperatura  (38**-39<^,5),  esagerazione  dei  riflessi  tendinei,  diarrea. 
L' esame  delle  urine  ha  dato  risultato  negativo.  La  morte  avvenne  per  collasso. 
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Autopsia.  —  Sistema  nervoso  eentrale.  —  Pia  ed  aracnoide  inspessite,  opacate; 
liquido  oefiEdo-racllidiano  molto  abbondante.  —  Cuore,  ìfiooardio  flaocido,  friabile,  di 
oolorito  pallido,  yalvole  integre.  —  Polmoni.  Destro  con  polmonite  ipostatica.  Sinistro 
con  antiche  aderenze  pleoriclie  non  molto  estese.  —  Fegato.  Colorito  a  chiazze  gial- 
lastre di  varie  dimensioni.  —  Reni,  Leggero  grado  di  sclerosi  corticale  di  oolorito 
pallido.  —  Milza.  Colorito  chiaro,  parenchima  di  consistenza  aumentata.  ^  Tubo 
digerente.  Leggero  grado  di  catarro  acuto. 

L' esame  dei  varì  organi  praticato  come  è  siato  detto  sopra  ha  dato  risultato  ne» 
gativo  anche  per  il  contenuto  intestinale. 

Caso  V.  —  B.  L.,  di  anni  33,  da  Palazzuolo,  contadino,  coniugato.  Alimenta- 
zione a  base  di  granoturco.  Non  yì  sono  nell'anamnesi  malattie  dMmportanza.  La 
malattia  scoppiò  improvvisamente  circa  un  mese  prima  delPammissione  (26  marzo  1903). 

Durante  la  degenza  in  clinica  (12  giorni)  il  malato  presentò  una  sintomatologia 
in  tutto  simile  a  quella  del  caso  precedente.  Ia  temperatura  sali  per  due  volte  a  40*. 
La  morte  avvenne  per  collasso.  L^esame  delle  urino  diede  risultato  negativo. 

Autopsia.  —  Sistema  nervoso  centrale.  —  Niente  di  notevole.  —  Polmoni, 
Edema  ed  ipostasi  agonica.  Vi  è  qualche  tubercolo  caseificato  all'apice  destro.  — 
Cuore.  Miocardio  flaccido,  sfiancato,  di  colorito  giallastro,  valvole  normali.  —  F^ 
gaio.  Goiorito  giallastro  a  chiazze.  —  Milza.  Niente  di  notevole.  —  Reni.  Corticale 
paUida,  iperemia  delle  piramidi,  capsula  facilmente  distaccabile.  —  Tubo  digerente. 
Catarro  acuto  del  tenue. 

L'esame  dei  vari  organi  con  liquido  di  Baulin  diede  risultato  negativo. 

Caso  VI.  —  R.  T.,  di  anni  45,  da  Galeata,  contadina,  coniugata.  Alimentazione 
a  base  di  granoturco.  Non  vi  sono  nell'anamnesi  malattie  d'importanza.  La  malattia 
datava  da  5  mesi  prima  dell'ammissione  (14  settembre  1903). 

Li  clinica  la  malata  rimase  22  giorni  sempre  molto  confusa,  non  molto  agitata 
e  solo  ad  intervalli.  Vi  era  atrofia  della  pelle  del  dorso  delle  mani.  I  riflessi  tendinei 
erano  esagerati;  i  cutanei  presenti.  La  temperatura  lievemente  elevata  (37<*,51a  sera). 
La  malata  si  reggeva  bene  in  piedi,  ma  incitandola  a  camminare  muoveva  pochi 
passi  in  modo  incerto,  a  gambe  divaricate,  cercando  di  appoggiarsi  colle  mani.  Ben- 
data, rimaneva  in  piedi,  ma  presentava  oscillazioni;  non  era  possibile  farla  cammi- 
nare. Durante  gli  ultimi  giorni  presentò  elevazione  termica  più  notevole  (38M{9^,5). 

Autopsia.  —  Non  vi  fu  da  rilevare  che  un  grado  notevole  di  degenerazione 
grassa  del  fegato,  dei  reni  e  del  miocardio,  ed  aderenze  pleuriche  antiche  a  destra. 

Anche  in  questo  caso  il  liquido  di  Baulin  non  mise  in  evidenza  alcun  ifomiceto. 

Caso  VII.  -^  B.  £.,  di  anni  68,  da  Lannano,  contadina,  maritata.  Alimenta- 
zione a  base  di  granoturco.  Nessuna  malattia  notevole  nell'anamnesi.  La  malattia  che 
la  condusse  al  manicomio  cominciò  due  giorni  prima  dell'  ammissione  {1^  dicem- 
bre 1903),  improvvisamente,  con  sintomi  di  confusione  leggera. 

La  malata  rimase  in  clinica  35  giorni,  sempre  molto  confusa,  sitofoba,  con  disturbi 
gastro-enterici,  insonne  ed  agitata.  Vi  era  atrofia  della  pelle  del  dorso  delle  mani. 
Notevolissimo  era  in  questo  caso  il  grado  di  ipertonia  muscolare,  specialmente  agli  arti 
inferiori,  o  1'  esagerazione  dei  riflessi  tendinei;  vi  ora  trepidazione  spinale  spiccatissima, 
clono  del  piede  e  fenomeno  di  Babinski.  La  malata  si  reggeva  male  in  piedi,  non  vi 
era  differenza  ad  occhi  bendati.  La  temperatura  non  era  costantemente  elevata  (36^,5, 
370,7),  gli  ultimi  tre  giorni  sali  a  39<>-40o.  L'esame  delle  urine  diede  risultato  negativo. 

Autopsia.  —  Incipiente  degenerazione  grassa  del  miocardio  e  del  fegato  e  lieve 
sclerosi  renale,  unita  a  zone  di  colorito  giallastro  nella  sostanza  corticale. 
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Esame  lacROSCopico.  -  OireonvolwAoni  eerebrali.  -  I  pezzi  di  vane  oirconvolu- 
zioni  (zona  motrice,  1»  frontale,  1*  temporale,  labbra  della  fessura  calcarma,  porzione 
posteriore  della  parietale  inferiore)  furono  per  tutti  i  casi  fissati  in  soluzione  di  subli- 
mato picrico  e  in  liquido  di  Muller.  Le  colorazioni  furono  fatte  col  bleu  di  toluidina, 
col  metodo  di  Weigert  classico,  col  metodo  di  Marchi  e  coU'ematoesiUna-eosina.  Le 
cellule  oortioali  delle  varie  circonvoluzioni  mostrarono  molto  spiccati  e  diffusi  in  tutti 
i  casi  su  riferiti  i  tipi  di  alterazione  primaria  già  da  me  descritti  (1)  come  primo  e 
secondo  tipo  e  consistenti  in  disgregamento  e  diffusione  della  sostanza  cromatica,  spesso 
accompagnata  da  omogeneizzazione  del  nucleo  con  o  senza  atrofia  di  questo.  Non  mi 
diffondo  neUa  descrizione  dei   particolari  di  tale  alterazione,  rimandando  alle  esposi- 
zioni già  fatte.  I  nuclei  di  nevroglia  si  mostrarono  sempre  ed  ovunque  normali  per 
numero  e  per  ubicazione.    H  metodo  di  Weigert  non  mise  in  evidenza  in  nessuno 
dei  casi  cambiamenti  nel  numero  né  nella  disposizione  delle  fibre  mieliniche,  comprese 
le  tangenziali.  D  metodo  di  Marchi  diede  sempre  risultoto  negativo.   Le  oolorarioni 
ooU'ematossilina-eosina  non  misero  mai  in  evidenza   alterazioni  ben  dimostrabili  uè 
nei  vasi  né  neUe  meningi.  Nella  zona  motrice  corticale  dei  casi  IH-V-Vn  si  osser- 
vavano móke  òélInte-gftPcLi  piramidali  e  giganti  alterate  secondo  il  terzo  tipo  da  me 
descritto  (cromatolisi  cenS^'iWgìi?^''*^  ^   deformazione  del  nucleo),  e  ritenuto 
come  secondario  a  lesione  del  oihn^SSm^  '^  ™  ^^  ^^^^  ^«^,  ^*»"*«  ««"<> 
scarse,  nel  V  assai   abbondanti,   nel  VH  aBÉlM^^issime.  Le  cellule  che  in  questi 

tre  casi  non  presentavano  questa  alterazione  si  mostfó^^J^^  ""^^^^  ^^°^«  ®  <^*^  ^« 
per  gli  altri  casi  (1<»  e  2«  tipo).  ,,^ 

Corteccia  e  sostanza  bianca  eerebeUare.  -  Furono  1^^^^  ^^^^  '  ^^^"^  ^ 
descritti,  anche  il  metodo  di  Marchi  per  la  sostanza  bianca  ^*^  ^^^^^  ottenaido 
sempre  risultato  negativo.  In  qualche  caso  col  metodo  di  Nissltò^  cellule  ai  Pur- 
kinje  si  mostrano  colorate  più  uniformemente  e  meno  intensamenC^  ^®  ^^"'^ 
norma.  ^k 

Midollo  spinale,  —  Furono  applicati  i  metodi  sopra  ricordati,  e  di  ||^k|^inH>M> 
fatte  colorazioni  colla  nigrosina.  ^k 

Cellule  delle  coma  anteriori.  —  In  tutti  i  casi  col  metodo  di  N issi  questeW'' 
hde  presentavano  il  primo  tipo  di  alterazione,  raramente  accompagnata  da  omo|P^ 
neizzazione  del  nucleo. 

Cellule  dei  cordoni  e  delle  colonne  di  Clarke.  —  Presentano  in  generale  le 
medesime  alterazioni  di  quelle  delle  coma  anteriori.  Noi  casi  II,  IH,  V  e  VII  ve  ne 
sono  anche  molte  con  cromatolisi  e  spostamento  del  nucleo  (3°  tipo),  anzi  nel  caso 
VII  quasi  tutte  le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  sono  alterate  in  questa  maniera. 

Fibre  mieliniche  (metodo  di  Weigert),  —  Soltanto  nel  caso  VI  questo  metodo 
ha  messo  in  evidenza  degenerazioni  primarie  sistematiche.  In  questo  midollo  in  tutta 
la  porzione  cervicale  e  dorsale  si  osserva  degenerazione  dei  &8ci  piramidali  crociati, 
più  accentuata  a  sinistra  e  degenerazione  dei  cordoni  posteriori,  specialmente  dei  luci 
di  Goll.  Le  zone  relativamente  meno  colpite  nei  cordoni  posteriori  sono  la  zona 
commissurale  e  la  radicolare  posteriore  di  Flechsig  (zona  postero-interna  di  Marie). 

Colorazione  alla  nigrosina,  —  Eccetto  il  caso  VI  e  il  HI,  il  numero  delle  fibre 
degenerate  messo  in  evidenza  con  questa  colorazione  è  tanto  scarso  da  non  potersi 
prendere  in  considerazione,  tanto  più  che  si  tratta  di  fibre  sparse  qua  e  là  in  tutti 


(1)  M.  Camia,  Su  alcune  forme  di  aHUrazUme  della  cellula  Mtvoia  nelle  ptieoH  acuU  eo^fVMie- 
noli,  (Qaeeta  Blvlsta,  &8C.  1,  1901). 
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i  fasci  del  midollo.  Nel  caso  VI  si  ha  la  conferma  del  reperto  ottenuto  col  metodo 
di  Weigert  e  di  più  si  può  constatare  la  presenza  di  una  sclerosi  incipiente;  nel 
caso  III  il  numero  delle  fibre  sparse  degenerate  è  più  numeroso  nei  fasci  piramidali 
orociati  di  ambedue  i  lati. 

Metodo  di  Marchi.  —  Anche  questo  metodo  non  ha  messo  in  evidenza  in  ge- 
nerale che  pochissime  fibre  degenerate  sparse  dovunque.  Soltanto  nel  caso  in  il  nu- 
mero di  esse  era  molto  più  abbondante  in  corrispondenza  dei  fasci  piramidali  dì  am- 
bedue i  lati.  Nel  caso  VI  il  numero  delle  macchie  nere  in  corrispondenza  delle  zone 
degenerate  era  assai  scarso. 

Coloratimi  all'  ematoesilina-eoeina.  —  Non  ho  mai  riscontrato  alterazioni 
degne  di  nota  né  nelle  meningi,  né  nei  vasi. 

L^  esame  dei  pezzi  di  sistema  nervoso  centrale,  colorati  colla  tionina  fenica  dopo 
aver  soggiornato  12  ore  nel  liquido  di  Raul  in,  come  consiglia  Ceni,  non  ha  mai 
messo  in  evidenza  porzioni  di  ifi  provenienti  da  sviluppo  di  spore  di  ifomiceti,  av- 
venuto durante  il  soggiorno  nella  stu&. 

Gangli  apincUi,  —  Metodo  di  Nieel,  —  In  generale  i  preparati  erano  poco 
riusciti,  stante  la  difficoltà  di  ottenere  una  buona  fissazione.  Non  si  può  dire  gran  ohe 
sullo  stato  della  sostanza  cromatica,  a  causa  del  forte  raggrinzamento  che  subiscono 
le  cellule.  Nei  casi  II  e  III  osservai  parecchie  cellule  con  nucleo  reniforme  e  spostato 
alla  periferia. 

Reni,  —  I  pezzi  furono  fissati  in  liquidi  di  Flemming  e  di  Mùller  e  coloriti 
colla  safranina  o  coll^  ematossilina-eosina.  Nei  casi  I,  II,  lY  e  VII  era  evidente  un 
grado  soltanto  incipiente  di  sclerosi,  più  proniaiciata  nei  primi  due.  Le  cellule  epite- 
liali dei  tubuli  contorti  presentano  in  quasi  tutti  i  casi  degenerazione  grassa,  in  altri 
rigonfiamento  torbido.  Non  ho  mai  osservato  distacco  di  epiteli,  né  cilindri  nei  tu- 
buli. Nei  casi  III,  V,  VI  le  alterazioni  erano  lievissime  e  si  limitavano  alla  degene- 
razione grassa. 

Fegato.  —  I  pezzi  furono  fissati  e  coloriti  come  quelli  dei  reni.  Non  ho  riscon- 
trato mai  altro  che  degenerazione  grassa  più  o  meno  accentuata.  Nel  caso  I  vi  era 
evidente  stasi  venosa. 

I  pezzi  dei  van  visceri  (polmoni,  pleure,  reni,  fegato,  milza,  intestino)  colorati 
colla  tionina  fenica  dopo  il  soggiorno  in  liquido  di  Raul  in  come  è  detto  sopra  hanno 
sempre  dato  risultato  negativo. 

Neil'  esposizione  seguente  sono  enumerate  le  alterazioni  riscontrate  dai 
vari  autori  in  ciascun  organo. 

Midollo.  —  Alteraxdoni  delle  fibre. 

Degeneratone  primaria  sistematica  di  fasci.  —  Fasci  piramidali  erodati.  — 
8i  tratta  di  degenerazione  a  tipo  primario,  dagli  autori  più  recenti  messa  in  evi- 
denza col  metodo  di  Weigert.  Fu  riscontrata  da  Bouchard;  Tonnini  (2  casi); 
Tuczek  (5  casi);  Bel  mondo  (20  casi),  Mar  inesco  (1  caso)  e  da  me  (1  caso). 
Tonnini,  Tuczek  e  Belmondo  trovarono  questa  degenerazione  specialmente  nel 
midollo  dorsale,  qualche  volta  anche  nel  midollo  cervicale,  di  rado  nel  solo  cervicale. 
Nel  mio  caso  si  estendeva  per  tutto  il  midollo  cervicale  e  dorsale  con  eguale  intenr 
sita  ed  era  più  accentuata  a  sinistra.  Secondo  Tonnini  e  Belmondo  questi  fasci 
sono  i  più  spesso  colpiti  nella  pellagra. 
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Cordoni  posteriori. — Furono  risoontrati  alterati  daBouchard,  Tonnini(l  caso), 
Tuczek  (8  casi),  Marchi  (2  oasi),  Belmondo  (20  casi).  Marie,  Babes  e  Sion, 
e  da  me  (1  caso).  Nei  caso  di  Tonni  ni  la  degenerazione  era  limitata  al  segmento 
lombare;  in  quelli  diTuczeck,  Belmondo,  Marie  ora  più  evidente  nel  midollo 
dorsale  e  si  estendeva  al  cervicale,  nel  mio  colpiva  il  dorsale  e  il  cervicale.  Secondo 
Tuczek  e  Marie  non  è  colpita  da  degenerazione  la  zona  comu-radicolare,  né  la  zona 
di  Lissauer,  mentre  è  alterata  la  zona  posteriore  intema  o  radicolare  posteriore 
intema  di  Flechsig,  la  virgola  di  Schultze  e  in  parte  (secondo  Marie)  anche  la 
zona  cornu-commissurale.  Becondo  Babes  e  Sion  è  colpito  tutto  il  cordone  poste- 
riore, eccetto  la  zona  comu-commissurale  e  quella  di  Lissauer.  Nel  mio  midollo  la 
zona  comu-commissurale  è  meno  colpita,  e  lo  è  più  la  zona  di  Lissauer  estenden- 
dosi la  degenerazione  a  tutto  il  cordone  posteriore. 

Altri  fasci.  Tuczek  in  due  casi  (VI  e  VII)  ha  trovato  degenerazione  di  un  de- 
terminato campo  nei  cordoni  antero-Iaterali  (VI)  e  nei  cordoni  anteriori  (VII)  più 
manifesta  in  ambedue  i  casi  nel  midollo  cervicale.  Marinesco  pure  parla  di  dege- 
nerazione nei  cordoni  antero-Iaterali  ;  Belmondo  in  un  caso  trovò  degenerazione  di 
un  fascio  anteriormente  ai  cordoni  piramidali  nelle  zone  antero-Iaterali,  in  un  altro 
sclerosi  lieve  della  zona  mista  dei  cordoni  antero-Iaterali,  in  un  terzo  alterazione  dei 
fasci  cerebellari  diretti  e  del  fascio  fondamentale  del  cordone  anteriore,  e  in  un 
quarto  caso  degenerazione  dei  fasci  cerebellari  diretti.  Tali  degenerazioni  erano  più 
spiccate  nel  midollo  dorsale. 

Degeneratone  di  fibre  isolate  nei  vari  fa^ei  del  midollo.  —  Non  sempie  tali 
fibre  si  presentano  degenerate  in  modo  primario.. 

Marchi  col  suo  metodo  trovò  in  due  casi  fibre  degenerate  sparse  noi  cordoni 
antero-Iaterali;  M irceli  notò  degenerazione  di  fibre  sparse  ovunque.  Righetti  in 
un  caso  complicato  da  polinevrite  radicolare  ha  trovato  col  metodo  Marchi  fibre 
degenerate  nei  cordoni  antero-Iaterali  più  abbondanti  in  corrispondenza  dei  fasci  pi- 
ramidali crociati  e  della  periferia  laterale  (fasci  di  Flechsig  e  Oowers),  ma  senza 
localizzazione  netta  nei  singoli  sistemi.  Nel  bulbo  invece  le  fibre  degenerato  sono  lo- 
calizzate nei  fasci  piramidali  e  nei  peduncoli  cerebellari  inferiori.  Nel  tronco  cere- 
brale sono  cosparsi  di  granulazioni  nere  lo  strato  mediale  del  lemnisco  (ponto),  la 
radice  motoria  del  V,  la  via  piramidale  fino  alla  capsula  intema,  lo  strato  reticolato 
e  il  nucleo  laterale  del  talamo.  Nel  mio  caso,  in  cui  vi  era  degenerazione  dei  fasci 
piramidali  e  posteriori,  si  notavano  col  metodo  di  Marchi  fibre  degenerate  in  tutte 
le  regioni  della  sostanza  bianca,  specialmente  nel  midollo  dorsale,  isolate  ed  un  poco 
più  numerose  nei  fasci  piramidali  e  posteriori.  In  un  altro  caso  (III)  ho  osservato  un 
quadro  simile,  sebbene  col  metodo  di  Weigert  non  si  vedessero  fiisci  degenerati. 

Alteraxioni  delle  cellule  nervose.  —  Lombroso  trovò  pigmentazione,  atrofia  e 
degenerazione  grassa;  Bassi  descrisse  presenza  di  pigmento;  Tonni  ni  pigmenta- 
zione molto  marcata  delle  cellule  delle  corna  anteriori  e  posteriori  (8  casi)  in  alcune 
con  scomparsa  del  nucleo,  il  quale  talora  si  presenta  granuloso  o  a  oontorai  mal  de- 
finiti. In  tre  casi  vi  era  atrofia  delle  cellule  nervose,  specialmente  nel  midollo  cervi- 
cale e  dorsale,  in  due  nel  lombare.  Tuczek  e  Marchi  hanno  notato  abbondanza  di 
pigmento  nelle  cellule  delle  coma  anteriori.  Mire  oli  abbondanza  di  pigmento  ed  atro- 
fia delle  cellule.  Col  metodo  di  Nissl,  Marinesco  osservò  rigonfiiamento  delle  cel- 
lule, con  perdita  dei  prolungamenti  ;  cromatolisi  talora  centrale  talora  estendenteai 
egualmente  a  tutta  la  cellula,  talora  aoromatosi.  Spesso  osservò  spostamento  del 
nucleo,  con  cambiamento  di  forma  di  esso  (ovolare,   reniforme^  elissoide).  Erano 
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più  alterate  lo  cellule  dei  cordoni  e  quello  dello  colonne  di  Clarke.  Marie  riferisce 
come  risultato  di  molte  sue  osservazioni  che  specialmente  le  cellule  dei  cordoni  e  delle 
colonne  di  Clarke  si  alterano  in  modo  primario  producendo  come  conseguenza  la  de- 
generazione delle  fibre  che  da  esse  emanano  (endogene).  Righetti  ha  descritto  nel 
caso  sopra  ricordato  nelle  cellule  delle  corna  anteriori  e  dei  cordoni  due  tipi  di  alte- 
razione, uno  dì  alterazione  primaria  (cromatolisi  periferica  senza  spostamento  del  nu- 
cleo) e  uno  di  alterazione  secondaria  (cromatolisi  centrale  e  spostamento  del  nucleo) 
che  colpiva  specialmente  le  cellule  delle  corna  anteriori.  Il  primo  tipo  era  più  scar- 
samente rappresentato,  il  secondo  viene  posto  dalPA.  in  rapporto  colla  polinevrite. 

Rossi  descrive  alterazioni  rilevate  col  metodo  di  Nissl  in  tre  casi,  ohe  consi- 
stono per  le  cellule  corticali  in  lesioni  (disgregamento)  della  sostanza  cromatica,  e 
dei  prolungamenti  (scomparsa)  e  del  nucleo  (spostamento  o  raggrinzamento);  per  le 
cellule  midollari,  oltre  alle  lesioni  su  descritte,  anche  distruzione  della  sostanza  cro- 
matica, e  lesioni  del  protoplasma.  Ciò  specialmente  nelle  cellule  delle  corna  anteriori. 

Babes  e  Sion  trovarono  le  cellule  delle  colonne  di  Clarke  sempre  alterate. 
Esse  sono  rigonfie,  spesso  senza  nucleo  e  con  masse  di  pigmento,  o  ripiene  di  una 
sostanza  pallida,  finamente  granulosa  simile  a  muco,  mentre  alla  periferia  la  croma- 
tina è  conservata.  Anche  le  cellule  delle  corna  anteriori  sono  degenerate  e  spesso 
circondate  da  nuclei  di  nevroglia. 

Alteraxioni  deUa  nevroglia  e  dei  vasi,  —  Buchard  descrive  un  aumento  dei 
nuclei  di  nevroglia,  e  la  presenza  di  corpi  amilacei  lungo  i  vasi  dilatati.  De  Eiero- 
nimis  ha  notato  infiltramento  parvicellulare  nella  sostanza  bianca  e  grìgia,  special- 
mente attorno  all^  ependi  ma,  e  proliferazione  deU^  endotelio  ependimale.  Lombroso 
pure  ha  notato  corpi  amilacei  nel  connettivo  attorno  ai  vasi;  Bassi  corpi  amiloidi 
nella  sostanza  grigia,  vasi  dilatati  e  sclerosati  nelle  corna  anteriori,  proliferazione 
deir  endotelio  ependimale.  Tonnini  ritiene  piuttosto  rara  la  presenza  di  corpi  granu- 
losi attorno  ai  vasi  simili  a  quelli  descritti  da  Lombroso.  Tuczek  ha  trovato  qual- 
che volta  corpi  granulosi  nelle  zone  del  midollo  degenerato  ;  Babes  e  Sion  aumento 
del  connettivo  sotto  forma  di  tessuto  di  granulazione  attorno  ai  vasi  in  corrìspondenza 
delle  radici  posterìori  degenerate,  che  spesso  si  può  seguire  fino  nelle  coma  poste- 
rìori;  Mircoli  aumento  della  nevroglia  e  del  connettivo  dipendente  dai  setti  menin- 
gei, vasi  aumentati  di  calibro  e  di  spessore  delle  pareti,  e  spesso  emorragie  dipendenti 
dalle  lesioni  vasali. 

Alteraxioni  delle  radici.  —  Babes  e  Sion  nelle  radici  poster iorì  osservarono 
in  un  caso  presenza  di  tessuto  di  granulazione  neoformato  che  le  circondava  ;  in  altri 
oasi  di  degenerazione  delle  fibre  delle  radici  posterìori  che  si  colorivano  meno  bene 
col  metodo  di  Weigert.  Il  cilindrasse  in  tali  casi  ha  dei  rìgonfiamenti  a  rosario  o 
dei  vacuoli.  Talvolta  le  lesioni  radicolari  vanno  più  in  là,  e  cioè  fino  alla  completa 
atrofia  della  guaina  con  scomparsa  del  cilindrasse.  In  tal  caso  vi  è  anche  sclerosi. 
Righetti  in  un  caso  coi  metodi  di  Weigert  e  di  Adamkiewicz  trovò  degenera- 
zione delle  fibre  delle  radici  anteriori  e  posteriori  specialmente  lombari  e  sacrali* 

Alterazioni  delle  meningi  spinali,  —  Aracnoite  ossificante.  —  Fu  riscon- 
trata da  Tonnini  in  27  casi,  da  Tuczek  in  2  casi,  da  Belmondo  in  7  casi,  e  da 
Righetti  nel  suo. 

Emorragie  sotto-or acnoidee,  —  Furono  osservate  in  4  casi  da  Tonnini. 

Anemia  o  iperemia,  —  Tonnini  osservò  anemia  in  8  casi,  iperemia  in  15, 
Mircoli  notò  sempre  iperemia  fino  alla  meningite  vascolare  cronica  con  noduli  di 
calcificazione. 


568  M.  Gamia 


Inapessimento  e  opaeam^nto.  —  Erano  presenti  tali  alterazioni  in  16  casi  di 
Tonnini  ed  in  quasi  tutti  quelli  di  Bel  mondo. 

Alteraxioni  isolate  di  varia  natura,  —  In  un  caso  di  Tuczek  vi  era  un  foco- 
laio di  poliomielite  nelle  corna  anteriori  estendentesi  anche  alle  posteriori  nel  midoUo 
cervicale  medio  ed  inferiore.  Babes  e  Sion  descrivono  come  lesioni  locali  focolai 
infiammatori  cronici  con  adesione  delle  meningi,  sclorosi  del  tessuto  di  sostegno, 
distruzione  dei  fini  reticoli  nervosi  e  delle  fibre  nervose,  inspossimento  ed  anche  trom- 
bosi vasaio.  Tali  focolai  colpiscono  quasi  sempre  le  colonne  diClarkeesi  estendono 
per  contiguità  anche  alla  sostanza  bianca  circostante  fino  alle  meningi.  Belmondo 
in  due  casi  trovò  neoformazione  gliomatosa  a  livello  del  rigonfiamento  cervicale  con 
siringomielia. 

Anomalie  anatamiehe  congenite.  —  Furono  osservate  in  tre  casi  da  Tonnini, 
in  6  da  Tuczek,  e  da  Babes  e  Sion,  i  quali  danno  a  tali  anomalie  il  valore  di 
cause  predisponenti.  Consistono  in  raddoppiamento  del  canale  centrale,  in  ectopie 
della  sostanza  grigia  e  delle  colonne  di  Clark  e. 

Encefalo.  —  Alterazioni  delle  fibre  mieliniche.  —  Le  fibre  tangenziali  non  fu- 
rono riscontrate  alterate  da  nessun  autore.  Tuczek  notò  distruzione  di  fibre  radiali 
(metodo  di  "Weigert)  in  un  sol  caso. 

Alter aMoni  delle  cellule.  — Marinesco  descrive  alterazioni  simili  a  quelle  delle 
Oollule  del  midollo,  così  pure  Rossi,  il  quale  ha  riscontrato  alterazioni  anche  col  me- 
todo .di  Golgi,  consistenti  principalmente  in  irregolarità  dei  prolungamenti.  Babes 
e  Sion  riscontrarono  nelle  grandi  piramidali  perdita  della  sostanza  cromatica,  che  ha 
aspetto  finamente  granuloso,  vacuolizzazione,  spostamento  o  scomparsa  del  nucleo. 
Nelle  figure  riportate  da  questi  autori  si  vedono  cellule  grandi  piramidali  con  cro- 
matolisi centrale,  spostamento  e  deformazione  del  nucleo  (reazione  a  distanza).  Gli 
spazi  pericellulari  sono  ripieni  di  cellule  rotonde,  unite  a  cellule  pigmentate  in  giallo 
(endoteliali).  Le  piccole  cellule  sono  meno  alterate  (pigmentazione,  atrofia,  diminuzione 
dalla  sostanza  cromatica). 

Alteraxioni  della  nevroglia  e  dei  vasi,  —  Babes  e  Sion  notarono  accumulo 
di  leucociti  attorno  ai  vasi,  proliferazione  di  cellule  endoteliaD,  tumefazione  delle  cel- 
lule di  nevroglia.  Bassi  e  Tuczek  in  tre  casi  osservarono   arterie-sclerosi  vasaio. 

Iperemia.  —  LUperemia  non  esiste  in  tutti  i  oasi  riferiti  dagli  autori. 

Emorragie.  —  Lombroso  notò  in  2  casi  emorragie  nella  sostanza  nervosa. 

Alteraxdoni  delle  meningi.  —  Bassi  notò  quasi  in  tutti  i  casi  pachimeningite 
emorragica,  che  si  limita  però  ad  uno  stadio  iniziale.  Bouchard  non  osservò  mai 
inspessimenti  od  opacamenti  specialmente  in  corrispondenza  delle  meningi  molli  dei 
lobi  frontali,  per  cui  nega  che  nella  pellagra  si  abbiano  alterazioni  simili  a  quelle 
della  paralisi  progressiva.  Babes  e  Sion  trovarono  meningite  cronica  con  aderenza 
delle  meningi  alla  corteccia  ealcranio  in  corrispondenza  dei  lobi  frontali  in  12  casi; 
Lombroso  inspessimento  ed  opacamento  delle  meningi  molli  in  19  casi  e  Tuczek 
pachimeningite  emorragica  in  un  caso. 

FoGolad  sehrotiei  ieokUi.  —  Babes  e  Sion  parlano  di  focolai  sclerotici  analo- 
^  a  quelli  descritti  nel  midollo,  i  quali  possono,  se  sono  localizzati  nella  zona  mo- 
trice, cagionare  degenerazione  di  fibre  piramidali. 

Gangli  spinali.  —  AlteroMoni  delle  cellule.  —  Bareggi  osservò  pigmentazione 
e  atrofia  delle  cellule  nei  gangli  cervicali  (colorazione  al  carminio).  Tali  lesioni  sono 
messe  in  rapporto  dalPA.  coll^  eritema  delle  mani.  Rossi  desorive  nelle  cellule  esa- 
minate col  metodo  di  Nissl  una  prima  fase  di  alterazione  rappresentata  da  disgre- 
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gazione  della  sostanza  cromatica  che  può  arrivaro  fino  alla  scomparsa  completa,  ed 
a  cui  può  seguire  Talterazione  della  parte  acromatica,  colla  comparsa  nel  citoplasma 
di  fini  granulazioni,  avanzo  di  disgregazione  fibriirare.  Notò  anche  aumento  del  con- 
nettivo gangliare.  Babes  o  Sion  descrivono  un  aumento  del  connettivo  e  neoforma- 
zione di  cellule  nervose. 

Nervi  FERiFEjaa. — Dejerine  esaminò  i  nervi  cutanei  del  dorso  delle  mani 
(fissazione  alV  acido  osmico).  Trovò  la  maggior  parte  delle  guaine  vuote  di  mielina, 
con  nuclei  disposti  nel  senso  della  lunghezza,  che  le  rigonfiano  leggermente.  Rossi 
(acido  osmico,  metodi  di  Go'mbault  e  Fusari)  in  un  caso  acuto  riscontrò  frammen- 
tazione della  guaina  mielinica  e  aspetto  irregolare,  granuloso  del  cilindrasse,  fino  alla 
completa  scomparsa  di  esso.  In  altre  fibre  vi  era  proliferazione  dei  nuclei  della  guaina. 
Le  suddette  alterazioni  orano  più  evidenti  nelle  porzioni  più  distali  dei  nervi.  Le  piastre 
motrici  (metodo  Lowit)  erano  atrofiche.  Babes  e  Sion  descrivono  uno  stato  dMm- 
bibizione  delle  fini  ramificazioni  nervoso,  dovuto  alla  presenza  di  una  sostanza  omo- 
genea, difficilmente  colorabile.  Vi  è  in  esse  una  certa  diminuzione  di  fibre  mieliniche. 
É  da  notare  che  Tuczek  non  trovò  mai  alterazioni  nei  nervi  periferici  (acido  osmico, 
M  ii  11  e  r-ematossilina). 

Qanoli  sniPAnci  e  plesso  diAuerbach.  —  Lombroso  riscontrò  pigmentazione 
e  atrofia  delle  cellule  dei  gangli  simpatici.  Babes  e  Sion  notarono  la  presenza  di 
cellule  stellate,  da  essi  interpretate  come  sintoma  infiammatorio,  senza  ohe  vi  fosso 
aumento  del  pigmento  nelle  cellule  nervose. 

Alterazioni  benali  ed  epatiche.  —  Molti  autori  notarono  degenerazione  grassa  di 
tali  organi.  Babes  e  Sion  osservarono  nei  odsi  aouti  rigonfiamento  e  degenerazione 
consecutiva  degli  epiteli  renali,  otturamento  dei  tubuli  o  per  cilindri  ialini  o  per 
ammassi  di  pigmento  che  si  trovava  nel  protoplasma  delle  cellule  dei  tubuli. 

Le  alterazioni  su  descritte  riscontrate  da  vari  autori  e  da  me  nei  c<nda- 
veri  dei  pellagrosi  devonsi  dividere  in  due  categorie  fondamentali:  quelle  a 
tipo  cronico  e  quelle  a  tipo  acuto. 

È  indubitato  che  sono  da  ascrivere  alle  lesioni  croniche  l'aracnite  ossificante, 
l' inspessimento  e  Topacamento  delle  meningi  molli,  rarterio-sclerosi,  Taumento 
della  nevroglia,  la  proliferazione  dell'endotelio  ependimale,  la  pachimeningite 
emorragica  ed  i  focolai  di  sclerosi  isolati  descrìtti  da  Babes  e  Sion.  Fra  le 
lesioni  delle  cellule  nervose,  l'aumento  del  pigmento  (da  qualche  autore  ri- 
tenuto patologico  in  vista  sopratutto  della  grande  quantità  di  esso)  l'atrofia 
delle  cellule,  l' acromatosi,  la  distruzione  di  tutto  o  parte  del  protoplasma 
cellulare,  che  abbiamo  veduto  interessare  specialmente  le  cellule  delle  colonne 
di  Clarke,  quelle  piramidali  della  zona  motrìce  e  quelle  delle  corna  ante- 
riori, sono  alterazioni  croniche  ed  in  generale  non  riparabili.  AU'aracnite 
ossificante  non  è  più  attribuito  dagli  autori  alcun  carattere  di  specificità  per 
la  pellagra,  perchè  venne  riscontrata  frequentemente  in  altre  psicosi  croniche 
specialmente  d'origine  tossica  (paralisi  progressiva).  L'opacàmento  delle  me- 
ningi molli,  notato  qualche  volta  in  corrispondenza  dei  lobi  frontali  analoga- 
mente a  quanto  si  ha  nella  paralisi  progressiva,  sta  ad  indicare  probabilmente 
uno  stato  morboso  analogo  che  eventualmente  si  verifica  nei  pellagrosi.  Ri- 
corderò a  questo  proposito  l'esistenza  ormai  indubitata  della  pseudp-paralisi 
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progressiva  pellagrosa,  facendo  osservare  che  fino  ad  ora  mancano  studi  ana- 
tomici sistematici  a  questo  proposito,  la  cui  utilità  sarebbe  certo  molto  grande. 
La  pachimeningite  emorragica  è  anch'  essa  frequente  nelle  intossicazioni  cro- 
niche. I  focolai  sclerotici  stanno  probabilmente  in  rapporto  coll'arterio- scle- 
rosi, in  conclusione  le  alterazioni  a  tipo  cronico  riscontrate  nei  pellagrosi 
non  hanno  alcun  carattere  specifico  e  non  stanno  a  dimostrare  altro  che  uno 
stato  d'intossicazione  cronica. 

La  degenerazione  primaria  sistematica  delle  fibre  dei  fasci  del  midollo, 
sebbene  abbia  carattere  piuttosto  cronico,  sì  può  riscontrare  però  anche  in 
stati  morbosi  ad  andamento  più  rapido  ed  anche  acuto.  Ciò  è  dimostrato  dalle 
osservazioni  dì  Donaggio  (1)  e  di  Bonhdffer  (2)  in  casi  di  psicosi  acute  e  dal 
rilievo  che  questi  autori  fanno  circa  la  possibilità  del  rapido  comparire  e 
scomparire  dei  sintomi  clinici  dovuti  all'alterazione  delle  fibre.  L'essere  stale 
inoltre  riscontrate  alterazioni  simili  oltre  che  da  Donaggio  anche  da  altri 
autori  e  da  me  (3)  nelle  psicosi  acute  confusionali,  induce  a  credere  che  le 
degenerazioni  primarie  dei  fasci  midollari  non  siano  specifiche  della  pellagra, 
ma  abbastanza  comuni  nelle  suddette  psicosi. 

Lo  stesso  si  può  ripetere  per  la  degenerazione  delle  fibre  mieliniche  delle 
circonvoluzioni  cerebrali  rilevabile  col  metodo  di  Weigert  (riscontrate  del 
resto  in  un  sol  caso  da  Tuczek),  sebbene,  se  si  deve  stare  all'analogia  colle 
altre  forme  morbose,  queste  siano  più  decisamente  a  carattere  cronico 
(alcoolism'o  cronico,  paralisi  progressiva),  per  quanto  non  manchino  autori 
che  le  hanno  descritte  anche  in  forme  confusionali  acute  (Kazowski,  Crisa- 
fulli  e  Pini). 

La  degenerazione  di  fibre  isolate  sparse  nei  vari  fasci  del  midollo  rile- 
vabile col  metodo  di  Marchi  ha  anch'essa  carattere  acuto.  Tale  alterazione 
ò  analoga  a  quella  descritta  da  Turner  in  varie  psicosi  confusionali,  da 
Bonhdffer  in  casi  di  delirium  tremens  e  da  me  in  un  caso  dì  alcoolismo. 
Nei  casi  di  Bonhdffer  l'alterazione  delle  fibre  midollari  era  spesso  accom- 
pagnata da  alterazioni  simili  della  corona  raggiata  specialmente  della  zona 
motrice  e  della  sostanza  del  verme  del  cervelietto,  anzi  potevano  esser  colpite 
soltanto  queste  regioni  restando  immune  il  midollo.  Nei  ciisi  riferiti  dagli  autori 
la  ricerca  col  metodo  dì  Marchi  di  lesioni  di  fibre  cerebrali  o  cerebellari 
non  fu  praticata.  Nei  miei  casi  tale  esame  fu  fatto  in  tutti,  sempre  con  esito 
negativo.  In  ogni  modo  si  può  con  Bonhdffer  ritenere  tale  alterazione  delle 
fibre  midollari  come  una  lesione  tossica  primaria,  avvertendo  però  che,  come 
ho  già  avuto  occasione  di  dire,  in  tal  caso  ciò  che  viene  leso  primitivamente 
è  probabilmente  il  cilindrasse,  il  che  provoca  poi  la  degenerazione  walle- 
riana  della  fibra. 


(i)  BoHHdFnEB,  Heiténttrangerteheinungen  bei  akuten  Piyehoten.  (Brealan,  1896). 

(2)  DoHAOoio,  Rieerehé  tttlU  lesioni  deUé  fibre  nervote  spinali  nelle  peieonevroei  acute  e  coniH- 
buio  anatomieo  allo  studio  della  paralisi  spinale  spastica.  (Rivista  sperim.  di  freniatria,  faao.  lY,  1902). 

(8)  M.  Camia,  Studi  suW  anatomia  patologica  e  la  patogenesi  dalle  psicosi  acute  eor^t^uionaU, 
(Questa  BÌTiata,  Cuo.  7,  1902). 
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Le  alterazioni  cellulari  che  oon  rientrano  in  quelle  descritte  sopra  sono 
note  come  appartenenti  alle  alterazioni  acute.  Nei  miei  casi  ho  descritto  due 
tipi  di  alterazioni  primarie  interpretabili  come  sintomo  di  uno  stato  di  intossi- 
cazione e  uno  che  ritengo  secondario  a  lesione  del  cilindrasse.  Nei  primi  due 
è  disgregata  ed  anche  diminuita  la  sostanza  cromatica  con  maggiore  o  minore 
alterazione  del  nucleo  che  rimane  centrale  nella  cellula,  nel  terzo  il  nucleo  è 
deformato  e  spostato  e  la  cromatolisi  è  prevalentemente  centrale.  Anche  nelle 
descrizioni  degli  autori  si  riscontrano  questi  tipi  di  alterazione,  specialmente 
nei  casi  di  Marinesco,  Babes  e  Sion  e  Rossi.  Ma  né  nei  reperti  degli  autori 
né  nei  mìei  ho  riscontrato  fatti  che  stiano  contro  alle  interpretazioni  sopra 
ricordate,  sebbene  tali  autori  non  si  occupino  in  modo  speciale  delia  questione. 

Nel  mio  caso  III  infatti  alla  lesione  di  fibre  isolate  nei  fasci  midollari,  rile- 
vata col  metodo  di  Marchi  specialmente  nei  piramidali  crociati,  corrispondeva 
la  reazione  a  distanza  di  molte  cellule  grandi  piramidali  e  giganti  della 
corteccia  motrice.  Nel  caso  VI  tale  corrispondenza  non  vi  era,  ma  i  fasci 
piramidali  erano  degenerati  in  modo  primario,  rilevabile  col  metodo  di  Weigert 
ed  è  noto  che  la  semplice  atrofia  delle  guaine  mieliniche  tanto  dei  nervi  perife- 
rici che  delle  fibre  midollari  non  suole  cagionare  la  reazione  a  distanza  delle 
cellule  corrispondenti,  probabilmente  perchè  il  cilindrasse  si  altera  molto  tardi- 
vamente. Nel  caso  VII  infine  vi  era  la  reazione  a  distanza  di  molte  cellule  cor- 
ticali motrici,  e  vi  erano  stati  in  vita  sintomi  di  ipertonia  e  di  esagerazione 
dei  riflessi  tendinei,  mentre  mancava  qualsiasi  degenerazione  delle  fibre  tanto 
nella  corona  raggiata  che  nel  midollo.  Tale  reperto  clinico  e  anatomico  non 
è  nuovo  né  per  me  né  per  ciò  che  vien  riferito  dagli  autori  ed  ho  già  cercato 
altrove  di  spiegarlo  ammettendo  che  la  lesione  del  cilindrasse  che  ho  ricor- 
dato sopra  come  causa  di  degenerazione  walleriana  di  fibre  rilevabili  col  metodo 
di  Marchi  cada  spesso  assai  lontano  dal  centro  trofico  o  anche  nelle  termi- 
nazioni del  cilindrasse  stesso  come  luoghi  dì  minore  resistenza  in  modo  che 
il  tratto  di  fibra  che  degenera  e  che  si  rivelerebbe  col  metodo  dì  Marchi  o 
è  molto  corto  e  può  sfuggire  all'  osservazione,  o  non  esiste  affatto. 

Ciò  che  ho  detto  per  le  cellule  corticali  motrici  e  per  il  fascio  pirami- 
dale si  può  ripetere  per  le  cellule  delle  colonne  di  Clark  e  e  il  fascio  cerebel- 
lare diretto  e  per  le  cellule  dei  cordoni,  rilevando  che  anche  nei  casi  di  pel- 
lagra, come  nelle  psicosi  acute  confusionali,  le  cellule  suddette  sono  fra  le 
più  vulnerabili. 

Infine  anche  per  le  cellule  delle  corna  anteriori  e  quelle  dei  gangli  spinali 
è  da  ritenersi  allo  stesso  modo  che  più  spesso  esse  presentino  alterazioni  pri- 
marie, mentre  sono  alterate  in  modo  secondario  quando  vengono  lesi  i  nervi 
periferici  o  le  radici.  A  questo  proposito  ricorderò  che  Rossi  ha  trovato  altera- 
zioni delle  piastre  motrici.  L'esistenza  di  alterazioni  del  sistema  nervoso 
periferico  riscontrata  da  Rossi,  Babes  e  Sion,  Dejerine  e  Righetti  di- 
mostra che  l' intossicazione  generale  può  attaccare  anche  queste  parti  del 
sistema  nervoso,  e  ciò  analogamente  a  quanto  succede  nelle  psicosi  acute 
confusionali  che,  come  é  noto,  sono  spesso  accompagnate  da  polinevrite. 
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Le  rimaneDli  aItern/ioDÌ  descritte  dai  vari  autori  e  riscontrate  anche  da 
me  possono  tutte  essere  interpretale  nello  stesso  modo,  notando  che  le  emor- 
ragie nella  sostanza  nervosa  (Lombroso)  e  sotto-aracnoidee  si  trovano  di  fre- 
quente nelle  psicosi  acute  confusionali  (i),  e  che  il  focolaio  di  poliomielite  di 
Tuczeck  e  le  neoformazioni  gliomatose  trovJtte  da  Belmondo  non  hanno 
che  il  valore  di  complicanze. 

Così  le  lesioni  del  fegato  e  dei  reni  appartengono  evidentemente  al 
gruppo  delle  lesioni  tossiche  acute  e  sono  simili  a  quelle  delle  psicosi  acute 
confusionali,  salvo  i  casi  di  sclerosi  renale,  comuni  nelle  intossicazioni  croniche. 

La  mancanza  di  reperto  positivo  circa  la  presenza  di  spore  aspergillari 
nei  vari  tessuti  dell'organismo  non  concorda  con  quanto  ha  affermato  recente- 
mente Ceni  ed  ìndica  perciò  che  vi  è  bisogno  di  ricerche  ulteriori.  L'avere 
trovato  in  due  casi  tali  ifomiceti  nel  contenuto  intestinale  deve  essere  messo 
in  rapporto  colla  speciale  alimentazione  dei  pazienti  ed  in  ogni  modo  non  ha 
che  un  valore  etiologico. 

Da  quanto  ho  detto  fìn  qui  risulta  che  nessuna  delle  alterazioni  descritte 
dai  vari  autori  e  da  me  ha  carattere  specifico  per  la  pellagra,  ma  che  anzi,  allo 
stesso  modo  come  le  lesioni  a  tipo  cronico  non  dimostrano  altro  che  uno  stato  di 
intossicazione  cronica,  quelle  a  tipo  acuto  stanno  a  rappresentare  uno  stato  di 
intossicazione  acuta  e  di  più  corrispondono  punto  per  punto  con  quelle  delle 
psicosi  acute  confusionali. 

L' identità  anatomica  trova  corrispondenza  in  una  identità  di  sintomi  cli- 
nici. È  noto  che  la  maggior  parte  dei  pellagrosi  che  muoiono  al  manicomio 
hanno  presentato  sintomi  confusionali  acuti  e  che  anche  la  forma,  del  resto 
non  frequente,  detta  tifo  pellagroso,  non  è  che  un'amenza  a  decorso  acutissimo. 
Nei  miei  casi,  che  erano  tutti  di  questa  categoria,  non  ho  trovato  altro  che 
alterazioni  acute,  e,  fra  le  lesioni  descritte  dagli  autori,  quelle  a  tipo  acuto 
costituiscono  la  grande  maggioranza.  Non  voglio  escludere  con  ciò  la  possi- 
bilità di  riscontrare  alterazioni  tossiche  a  tipo  cronico  in  pellagrosi  moKi 
con  sintomi  confusionali  acuti,  perchè  è  noto  che  l' intossicazione  maidica 
agisce  talvolta  per  un  tempo  assai  lungo,  prima  di  determinare  lo  scoppio 
della  psicosi  acuta. 

Quanto  all'  origine  di  tale  intossicazione,  essa  si  ricollega  naturalmente 
colla  alimentazione  a  base  di  mais  avariato,  e  la  presenza  degli  aspergili! 
niger  e  ftitnigaius  nel  contenuto  intestinale  dà  una  nuova  conferma  a  ciò  che 
del  resto  è  ritenuto  universalmente.  Ma  il  risultato  negativo  da  me  ottenuto 
circa  la  presenza  di  spore  nei  vari  organi  starebbe  contro  all'  ipotesi  del 
Ceni  intorno  alla  patogenesi  delle  psicosi  pellagrose,  tantopiù  che  l'ipotesi 
suddetta,  ammettendo  che  le  spore  rimangano  nell'organismo  secernendo 
speciali  tossici  senza  però  svilupparsi  e  restando  allo  stato  di  spore,  intro- 
durrebbe nella  biologia  il  fatto  nuovo  di  spore  che,  invece  di  vivere  di  vita 
latente,  avrebbero  scambi  coli' ambiente. 


0)  M.  Camia»  loc.  eit ,  1902. 
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Occupandomi  della  patogenesi  delle  psicosi  acute  confusionali,  ho  rile* 
vaio  il  fallo  che  sebbene  le  intossicazioni  da  cui  sono  affetti  i  malati  non 
soltanto  siano  di  natura  svariatissima  (alcool,  piombo,  uremia,  veleni  bacte- 
rici,  ecc.),  ma  siano  anche  di  per  sé  incapaci  di  produrre  le  sindromi  in  que- 
stione, pure  cagionano  nei  malati  stessi  quando  sono  colpiti  dalla  psicosi 
identica!  sintomatologia  e  decorso  clinico  ed  identiche  lesioni  anatomiche.  A 
spiegazione  di  ciò  ho  espresso  l' opinione  che  il  meccanismo  con  cui  tali  in- 
tossicazioni agiscono  sul  sistema  nervoso  sia  eguale  per  tutte  e  consista  in 
una  speciale  intossicazione  dovuta  all'alterazione  del  ricambio  cagionato  alla 
sua  volta  dal  veleno  principale.  Per  le  psicosi  confusionali  pellagrose  esistono 
le  medesime  condizioni,  varia  soltanto  V  intossicazione  principale.  Infatti  è 
notorio  che  la  sintomatologia  ed  11  decorso  delle  psicosi  confusionali  pellagrose 
non  differisce  in  nulla  da  quello  delie  altre  psicosi  confusionali,  né  esistono 
sintomi  patognomonici  per  la  diagnosi  di  pellagra  in  questi  malati.  L'  eritema 
stesso  non  è  affatto  specifico,  poiché  si  sa  esser  frequente  negli  stati  cachet- 
tici comunque  originati.  Così  non  sono  specifici  i  disturbi  intestinali  o  la 
diarrea  che  sono  comuni  in  tutte  le  psicosi  confusionali,  non  i  sintomi  ner- 
vosi da  parte  del  midollo  spinale,  e  basti  per  ciò  ricordare  nuovamente  le 
osservazioni  di  Donaggio.  L'esistenza  di  numerosissimi  casi  di  pseudo-pel- 
lagra nella  letteratura  dimostra  all'  evidenza  quanto  ho  detto,  ed  io  stesso 
posso  citarne  uno.  Si  tratta  di  un  contadino  di  Fiesole,  il  quale  presentò  per 
due  volte  uno  stato  confusionale  gravissimo  con  diarrea,  eritema  alle  mani 
evidentissimo  e  caratteristico,  e  sintomi  dì  ipertonia  spastica,  specialmente 
agli  arti  inferiori,  e  che,  guarito,  affermò  sempre  di  non  aver  mangiato  po- 
lenta che  una  o  due  volte  in  vita  sua. 

Tornando  a  quanto  è  detto  sopra,  ciò  che  distingue  le  psicosi  confusionali 
pellagrose  dalle  psicosi  confusionali  comuni  é  l' intossicazione  principale,  rile- 
vabile clinicamente  soltanto  con  dati  anamnestìci.  !n  altre  parole,  e  conser- 
vando così  l'analogia  colle  altre  psicosi  confusionali  fin  qui  mantenuta,  devesi 
aggiungere  il  veleno  maidico  a  quelli  capaci  di  produrre  psicosi  acute  confu- 
sionali. Tale  concetto  del  resto  non  è  necessariamente  in  antitesi  coli'  ipotesi 
di  Ceni  perchè,  anche  se  si  ammette  quest'ipotesi,  invece  del  termine  ge- 
nerico di  veleno  maidico  si  dovrebbe  parlare  di  veleno  prodotto  dalle  spore 
aspergillario  penicillari,  specialmente  se  si  volesse  intendere  non  che  si  tratti 
di  veleni  derivanti  dalla  vitalità  delle  spore,  ma  di  veleni  prodotti  da  una 
ripetuta  e  continuata  distruzione  di  queste  nell'organismo,  come  del  resto  le 
esperienze  di  questo  autore  intorno  ai  tossici  ricavati  dalle  spore  per  mezzo 
dell'estrazione  con  alcool  ed  etere  potrebbero  indurre  a  credere. 

Ma  anche  per  le  altre  psicosi  dovute  alla  pellagra,  mancano  i  caratteri 
specifici  che  le  differenzino  da  quelle  non  pellagrose.  La  melancolia  pellagrosa, 
la  demenza  e  la  pseudo-paralisi  pellagrose  non  si  distinguono  dalle  forme  simili 
che  per  il  dato  etiologico.  Val  meglio  ammettere  che  il  veleno  maidico,  ana- 
logamente a  quanto  sono  capaci  di  produrre  altri  veleni,  come  l'alcool  e  il 
piombo,  possa  dare  a  seconda  dei  cosi  svariate  forme  cliniche,  appartenenti 
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alla  patologia  mentale  (psicosi  acute  confusionali,  pseudo-paralisi  progressive, 
melancolia,  demenza)  e  non  mentale  (sclerosi  renale,  arterio-sclerosi).  In  que- 
sto modo  si  può  anche  distinguere  la  demenza  pellagrosa  dovuta  ad  arterio- 
sclerosi dalla  demenza  pseudo-paralitica  pellagrosa,  dovuta  ad  un'  intossica- 
zione secondaria  analoga  a  quella  metasifilitica. 

Concludendo,  colla  denominazione  di  pellagra  dobbiamo  intendere  soltanto 
maidismo,  tenendo  a  mente  che  esistono  diversi  quadri  clinici  dovuti  a  questo 
unico  fattore  etiologico,  fra  cui  son  più  frequenti  le  psicosi  acute  confusionali. 
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(latitato  di  Fisiologia  ai  Torino,  diretto  dal  prof.  Angolo  Mosso). 


A  proposito  di  una  nota  del  dott.  Sebizzi 
'<  Sulla  struttura  della  guaina  mielinica  ^ 

Vota  di  Mario  Ohio. 

Il  dott.  Ite bi zzi  in  uno  studio  sulla  guaina  mielinica  delle  fibre  ner- 
vose (i)  descrive  una  speciale  struttura  alveolare  ottenuta  trattando  le  fibre 
sia  coir  impregnazione  argentica,  sia  con  l'acido  osmico.  Poiché  io  ho  visto 
che  il  dott.  Rebizzi  non  ebbe  conoscenza  di  una  nota  da  me  pubblicata 
sullo  stesso  argomento  (2),  cioè  qualche  mese  avanti  la  pubblicazione  del  suo 
lavoro,  credo  utile  richiamare  I'  attenzione  sui  risultati  da  me  ottenuti  e  che 
sono  in  gran  parte  concordi  con  quelli  descritti  dal  dott.    Uebìzzi. 

Questi  ammette  che  V  aspetto  reticolare,  quale  appare  nei  preparati,  sia 
l'espressione  di  una  struttura  alveolare  della  guaina  mielinica,  mentre  in- 
vece io  ritengo  che  la  miclina  sia  disposta  in  goccio  libere  e  che  l'ap- 
parenza reticolare  sia  dovuta  al  contorno  delle  goccie,  colorato  dall'  acido 
osmico. 

Che  la  mìelina  abbia  normalmente  una  disposizione  gocciolare  e  che 
questa  non  sìa  un  prodotto  artificiale  di  metodo  lo  desunsi  dai  seguenti  fatti: 

V  La  costanza  nella  distribuzione  delle  goccie  grandi  e  piccole  alla 
base  ed  all'apice  dei  segmenti  cilindro-conici. 

2^  La  presenza  delle  goccie  in  seguito  a  trattamento  non  solo  con 
acido  osmico  in  soluzione  acquosa,  ma  anche  in  soluzioni  saline  isoosmotiche 
ed  in  soluzioni  dalle  quali  sia  esclusa  l'acqua. 

3^  La  presenza  delle  goccie  in  seguito  all'azione  prolungata  dell'acido 
osmico  in  soluzione  concentrata,  la  quale  presumibilmente  fissa  la  fibra  nella 
sua  vera  struttura. 

"i"  La  presenza  delle  goccie  in  seguito  a  trattamento  non  solo  con 
acido  osmico,  ma  anche  con  Sudan  IH.  (Questo  fatto  esclude  che  causa  della 
divisione  in  goccie  della  mielina  sia  l'acido  osmico). 

5^  L'origine  embriologica  gocciolare  della  mielina. 
E  che  l'apparenza  reticolare  sia  dovuta  alla  colorazione  del  contorno 
delle  goccie  si  può  desumere  dalle  seguenti  considerazioni  :  €  La  struttura 
reticolare  della  guaina  mielinica  appare  nett^imente  soltanto  nei  preparati 
inclusi  in  balsamo.  —  Se  invece  il  preparato  si  include  in  glicerina  ed  acqua 
in  parti  uguali,  la  mielina  appare  suddivisa  in  gocciole,  di  cui  fuocheggiando 


(1)  &.  Bkbizzi,  SuUa  ttruUura  ditta  gtMina  mielinica,  (RÌtìsU  di  Patologia  nervosa  e  mon- 
tale, Voi.  IX.  settembre  1904). 

(2)  M.  Chiò,  8u  alcune  particolarità  di  HruUura  detta  flòra  nervosa  midoUala  soUopotta 
alV anione  dett' acido  otmico.  (Atti  della  R.  Acead.  delle  Soiense  di  Torino,  Voi.  XXXIX,  Adnnaosa 
del  14  febbraio  1904).  ~  Idem.  (Archives  italiennee  de  Biologie,  Tome  XLI,  Fttmt,  II). 
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si  vede  ora  il  contorno,  ed  allora  si  ha  l'immagine  di  un  reticolo,  ora  il 
corpo  sotto  forma  di  piccoli  punti  neri.  —  Dal  confronto  di  questi  preparati 
con  quelli  inclusi  in  balsamo  si  è  costretti  a  concludere  che  le  maglie  del 
reticolo,  che  appare  quando  il  preparato  è  incluso  in  balsamo,  non  siano  che 
il  contorno  delle  goccie  stesse,  delle  quali  il  corpo  non  sia  evidente  a  cagione 
della  grande  rifrnngenza  del  balsamo:  della  loro  superflcie  non  apparirebbe 
quindi  se  non  quella  parte  che  è  vista  in  scorcio  e  sotto  un  maggior  spes- 
sore ;  fatto  analogo  a  quello  per  cui  di  una  fibra  trattata  con  soluzione  concen- 
trata di  acido  osmico  si  vedono  bene  e  molto  più  colorati  i  margini,  mentre 
appare  meno  evidente  la  superficie  delle  fibre  disposte  perpendicolarmente  al- 
l'asse  ottico.  » 

Da  quanto  dicemmo  finora  appare  come  io  mi  accordi  col  Rebizzi  nel- 
I'  ammettere  che  il  reticolo  in  questione  non  possa  identificarsi  col  reticolo 
neurocheratinico  diEwald    e   Kùhne. 

'Torino,  0  norembre  1904. 


RECENSIONI 


iLnatomia. 

1.  S.   Sergfl,   Un  cervello  di  Otavanese.  —  «  Atti  della  Società   romana  di  antro- 

pologia »,  Voi.  X,  fase.  I,  II,  III,  1904. 

L^  A.  fa  una  descrizione  particolareggiata  dei  solchi  e  delle  circonvoluzioni  di  un 
cervello  di  feto  umano,  nato  a  torniino,  dell'  isola  di  Giava  e  di  sesso  femminile. 

Da  questo  studio  anatomico  emerge  che  i  due  emisferi  sono  assai  ricchi  di  solchi 
anastomizzantisi  fra  loro  e  poverissimi  di  pieghe  anastomotiche  superficiali.  Il  fatto 
più  importante  è  la  divisione  del  lobo  frontale  in  ambedue  i  lati  in  quattro  giri  sa- 
gittali. Un  corto  interesse  destano  anche  altre  particolari  disposizioni,  perchè  più  fire- 
quenti  nel  sesso  femminile.  Il  «.  retroeentralis  supertor  è  indipendente;  il  «.  centralis 
a  sinistra  termina  in  alto  biforcandosi.  Le  misure  assoluto  del  s.  rentralt^  hanno 
dato  por  l'emisfero  destro  63  mm.  por  il  sinistro  72  mentre,  in  genere,  noli' uomo  il  *. 
centralis  è  più  sviluppato  a  destra.  Franceschi, 

2.  D.  Lo  Monaco  e  G-.  Genuaxdl,   Sulle  degeneraxiorn  consecutive  alVaspoT' 

fazione  della  superficie   intema   del  cervello,  —  «  Archivio   di  Farmacologia 
sperimentale  e  scienze  affini  »,  voi.  Ili,  fase.  4,  aprile  1904. 

In  un  primo  cane,  al  quale  era  stata  asportata  buona  parte  del  giro  marginale, 
gli  AA.  osservarono  fibre  degenerate  in  corrispondenza  della  capsula  interna  e  del 
midollo  spinale,  mentre  in  vita  V  esame  funzionale  rivelava  a  sinistra  ipoestesia  o 
lieve  paresi. 

In  un  secondo,  operato  di  asportazione  dei  giri  marginale  e  iornicato,  risoontra- 
rono  pure  degenerazioni  nelle  vie  discendenti. 
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In  altri  due  cani,  privati  del  solo  giro  fornicato^  non  si  ebbero  disturbi  duraturi 
di  senso  e  di  moto,  ed  all^  esame  istologico  apparvero  degenerate  alcune  vie  oom- 
missurali  e  di  associazione. 

Tali  ricerche  permettono  di  affermare  che  mentre  dal  giro  marginale  partono  vie 
oommessurali,  e  di  associazione  e  di  proiezione,  queste  ultime  invece  non  risultano 
in  rapporto  col  giro  fornicato.  Pariani, 

3.  H.  Preisiff ,  Le  noyau  rouge  et  le  pédoneule  cérébeUetAx  supérieur,  —  «  Jour* 

nal  far  Psychologie  und  Neurologie  »,  Band  IH,  Heffc  5,  1904. 

L^A.  ha  studiato  i  rapporti  del  nucleo  rosso  col  peduncolo  cerebellare  superiore, 
servendosi  del  metodo  della  cromatolisi,  vale  a  dire  interrompendo  le  connessioni  ana- 
tomiche che  .esistono  fra  il  nucleo  rosso  ed  il  nucleo  dentato  ed  esaminando  di  poi  lo 
stato  delle  cellule  dei  due  nuclei,  colorate  secondo  il  procedimento  di  Nissl.  L^A.  si 
e  servito  del  coniglio  come  animale  da  esperimento.  Le  operazioni  praticate  sono  di- 
vise in  4  serie.  Nella  1*  è  stato  sezionato  V  asse  neurale  fra  il  nucleo  rosso  ed  il 
nucleo  dentato  a  livello  dei  tubercoli  quadrigemini  posteriori.  Nella  2^  serie  TA.  ha 
cercato  di  sezionare  il  solo  peduncolo  cerebellare  superiore.  Nella  3^  serie  è  stato 
tagliato  Passe  nervoso  di  un  lato  senza  toccare  il  peduncolo  cerebellare  superiore. 
Nella  4*  serie  infine  è  stato  sezionato  il  tronco  cerebrale  fra  il  nucleo  rosso  ed  il  ta- 
lamo per  verificare  dove  inviano  il  cilindro  assile  le  cellule  della  parte  anteriore  del 
nucleo  rosso  che  in  tutte  le  esperienze  della  l'^,  2^  e  3^  serie,  essendo  la  sezione  po- 
steriore al  nucleo  rosso,  sono  rimaste  sempre  intatte.  Dai  resultati  ottenuti  studiando 
lo  stato  reattivof  delle  cellule  del  nucleo  rosso  e  dentato  VA.  viene  alle  conclusioni  se- 
guenti: 1<>  Nessuna  fibra  nata  dal  nucleo  rosso  sale  nel  cervelletto  per  il  peduncolo 
cerebellare  superiore.  2<*  Le  cellule  anteriori  del  nucleo  rosso  (un  terzo  od  un  quarto) 
inviano  i  loro  cilindri  assili  direttamente  in  avanti.  3^  Le  cellule  posteriori  del  nu- 
cleo rosso  inviano  le  loro  fibre  alP  indietro  nella  protuberanza,  probabilmente  nel  fa- 
scio di  Monakow.  4^  Il  peduncolo  cerebellare  superiore  nasce  dal  nucleo  dentato  e 
dalla  parte  esterna  del  nucleo  del  tetto  del  medesimo  lato  nonché  dalla  parte  interna 
del  nucleo  del  tetto  del  lato  opposto.  Franceschi. 

4.  P.  SflEtineni ,  Sulle  terminaxdoni  nervose  nei  genitali  femminili  estemi  e  std 

loro  signific€Uo  morfologico  e  funxionale  (con  9  figure  intercalate  e  12  tavole).  — 
«Archivio  di  Fisiologia»,  voi.  I,  fase.  IV,  maggio  1904. 

Le  ricerche  si  riferiscono  ai  genitali  esterni  della  femmina,  in  diverse  specie  di 
mammiferi  (donna,  capra,  pecora,  vacca,  cavalla,  asina,  cagna),  e  per  la  colorazione 
TA.  ha  usato  il  solo  metodo  al  cloruro  d^oro.  Lo  studio  delle  terminazini  nervose 
comprende,  in  tre  distinti  paragrafi,  le  in  trapapillari,  quelle  dello  strato  reticolare 
del  derma  e  quelle  del  connettivo  lasso  subdermale,  con  speciale  riguardo  al  loro 
modo  di  comportarsi  nella  clitoride  e  nelle  piccole  labbra.  Seguono  alcune  considera- 
zioni sul  significato  anatomico  e  fisiologico  dei  corpuscoli  nervosi  terminali  e  sulla 
sede  della  cellula  sensoriale  periferica. 

Quanto  alle  terminazioni  nervose  intrapapillari  PA.  ammette  un  doppio  sistema 
di  fibre',  provenienti  dal  plesso  cutaneo  superficiale;  il  primo  comprende  fibre  nervose 
tuttora  mieliniche  o  divenute  amieliniche  mentre  stanno  per  entrare  nella  papilla,  il 
secondo  è  rappresentato  da  fibre  di  natura  simpatica.  Di  entrambe  PA.  descrive  il  va- 
rio modo  di  comportarsi,  gli  speciali  corpuscoli  a  cui  danno  origine,  i  rapporti  che 
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intercedono  fra  esse,  le  varietà  relative  alla  parte  in  esame,  alla  forma  della  papilla, 
ed  alle  varie  specie  dei  mammiferi:  da  ultimo  tratta  di  particolari  cellule  che  appaiono 
in  rapporto  colle  due  reti  nervose. 

Nello  strato  reticolare  del  derma  esistono  numerosi  corpuscoli  genitali  ohe  pre- 
sentano una  grande  varietà  di  aspetto,  ed  altre  terminazioni  nervose  già  segnalate 
da  Dogiel,  da  Ruffini,  da  Krause,  da  Golgi  e  Mazzoni,  da  Pacini  con  nu- 
merose forme  di  passaggio  :  T  A.  fa  inoltre  menzione  di  alcune  fra  lo  moltissime  va- 
rietà di  corpuscoli  paciniani  esistenti  nella  clitoride.  Descrive  anche  la  rete  granulare 
e  la  rete  simpatica  del  derma  reticolare,  i  loro  rapporti,  a  proposito  di  un  corpuscolo 
sensitivo,  lo  sdoppiarsi  della  fibra  nervosa  presso  il  suo  ingresso,  analogamente  alle 
fibre  nervose  che  penetrano  nel  ganglio  spinale,  il  quale  fatto  confermerebbe  T  ipotesi 
della  natura  gangliare  dei  corpuscoli  nervosi. 

Il  connettivo  lasso  subdermale  possiede  un  minor  numero  di  terminazioni  nervose, 
ed  in  esso  si  ritrovano  gli  organi  nervosi  terminali  di  Ruffini,  quelli  di  Pacini  ed 
altre  forme  affini,  quali  i  corpuscoli  di  Golgi-Mazzoni.  ^ 

Quanto  al  significato  anatomico  e  funzionale  dei  corpuscoli  nervosi  terminali 
PA.,  ricordatane  la  struttura,  istituisce  un  confronto  fra  le  cellule  dei  corpuscoli  di 
Grandry,  che  sono  i  più  studiati,  e  le  cellule  dei  gan^^li  spinali,  sul  modo  di  inne- 
starsi della  fibra  mielinica  nel  protoplasma  di  entrambe  e  sul  reticolo  pericellulare, 
in  base  al  quale  conclude  che  le  cellule  tattili  dei  corpuscoli  di  Grandry  sono 
anatomicamente  identiche  alle  cellule  sensitive  dei  gangli  spinali,  e  che  per  conse- 
guenza possiedono  una  funzione  per  lo  meno  analoga,  di  modo  che  il  corpuscolo  di 
Grandry  è  da  ritenersi  omologo  ed  analogo  ad  un  ganglio  spinale.  Naturalmente  ciò 
ohe  è  detto  per  i  corpuscoli  di  Grandry  si  può  applicare  anche  agli  altri. 

Determinata  la  natura  e  V  ufficio  dei  cosi  detti  corpuscoli  nervosi  terminali,  V  au- 
tore si  occupa  della  vera  terminazione  nervosa,  e,  come  per  P  indagine  precedente, 
aggiunge  alle  sue  le  osservazioni  e  le  ipotesi  dei  vari  ricercatori.  Egli  ammette  che 
oltre  1  corpuscoli  nervosi,  il  cui  ufficio  consiste  probabilmente  in  una  più  sottile  di- 
visione ed  in  una  modificazione  dogli  stimoli,  esistono  elementi  terminali  ad  essi  con- 
giunti, i  quali  sono  rappresentati  da  cellule  ectodermiche  differenziate,  disposte  nel- 
r  epitelio  e  negli  strati  più  superficiali  del  derma  :  queste  cellule  possono  presentarsi 
isolate  e  trasmettere  in  via  diretta  le  impressioni  agli  organi  centrali,  come  pare  av- 
venga per  Polfatto,  oppure  essere  collegate  con  altri  elementi  più  profondi,  attraverso  i 
quali  l'impulso  arriva  da  ultimo  ai  centri  nervosi.  Pariani, 

5.  L.  Vinoenzi,  Forma  e  diatribuxione  delle  eeUtUe  nervose  nel  midollo  allungato 
dell'uomo,  —  «  Ricerche  fatte  nel  laboratorio  di  Anatomia  normale  di  Roma,  ecc.  » , 
Voi.  X,  fase.  2,  1904. 

L'A.  ha  provato  la  reazione  Golgi  sopra  un  numero  grandissimo  di  bulbi  di 
feti,  di  neonati  e  di  bambini,  collMntendimento  di  studiare  la  forma  e  la  distribuzione 
delle  cellule  nel  midollo  allungato  e  per  tentare  di  risolvere  i  molteplici  problemi 
delle  loro  connessioni  coi  fasci  nervosi.  Impossibile  è  il  riassumere  i  minuti  &tti  os- 
servati, dei  quali  PA.  fa  una  minuta  descrizione  col  sussidio  di  tavole,  astenendosi 
da  qualsiasi  considerazione  e  conclusione.  Mi  limiterò  perciò  ad  accennare  che  V  A.  in 
primo  luogo  tratta  della  forma  e  del  volume  dei  corpi  cellulari  e  della  ricchezza,  di- 
rezione e  modo  di  suddividersi  dei  prolungamenti  protoplasmatici.  In  base  a  questi 
caratteri  vengono  differenziati  vari  tipi  cellulari.  Secondariamente  PA.  si  occupa  del- 


Anatomia  579 


V  orìgine  e  del  modo  di  comportarsi  del  prolungamento  nervoso  ;  in  fine  aooenna  alla 
distribuzione  delle  cellule  nervose  in  sezioni  fatte  in  corrispondenza  dei  vari  segmenti 
del  midollo  allungato.  Franeesehi. 

6.  G.  Finooohiaro,  Contributo  allo  attedio  delle  terminazioni  nervose  nelle  papille 

eireumvcUlate,  —  «  Archivio  italiano  di  Anatomia  e  dì  Embrìologia»,  voi.  Ili, 
&8C.  2,  1904. 

Scopo  del  presente  lavoro  è  di  ricercare  il  punto  d^  origine  delle  fibre  nervose  che 
costituiscono  i  vari  plessi  della  papilla,  di  seguirne  il  decorso  e  di  descriverne  lo 
ultime  terminazioni:  P  A.  rivolge  inoltre  la  sua  attenzione  alla  regione  del  vallo 
nelle  papille  del  topo,  alle  cellule  gustative  dell^  agnello  ed  al  reticolo  perìbulbare  già 
descrìtto  da  Fusari  e  Panasci. 

Le  indagini  vennero  condotte  su  lingue  di  topo  e  di  agnello,  applicando  ad  esse 
il  metodo  di  Golgi.  L^A.  ha  potuto  constatare  la  presenza  di  un  ganglio  plessiforme 
sottomuooso,  situato  per  lo  piìi  tra  i  fasci  muscolari,  a  poca  distanza  dal  vallo,  e  dal 
quale  parte  un  iÌBUScio  principale  di  fibre  che  vanno  ad  arborizzarsi  nell^  interno  della 
papilla  e  nella  regione  dei  valli.  Nel  vallo  esistono,  presso  il  topo,  fitte  reti  di  fibre 
che  lo  avvolgono  completamente,  e  cellule  di  forma  triangolare  o  poligonale  congiunte 
fra  di  loro  e  col  plesso  mediante  prolungamenti.  Nel  vallo  delle  papille  del  capretto 
le  fibre  risultano  invece  piuttosto  scarse,  e  le  cellule  gustati  7e  sono  per  lo  più  piri- 
formi, in  rapporto  col  plesso  per  mezzo  di  un  prolungamento  che  parte  dal  loro  polo 
inferìore  ;  inoltre  diverse  cellule  gustative  appaiono  collegate  colla  regione  dei  granuli 
da  alcune  esilissime  fibre  nervose.  L'A.  riconosco  T  affinità  per  i  sali  d^  argento  delle 
ceUule  di  rivestimento,  che  si  continuano,  nella  parte  inferiore,  con  una  o  due  fibrìlle 
dirette  al  plesso.  Da  ultimo  V  esistenza  di  un  reticolo  peribulbare  a  maglie  chiuse  con 
punti  nodali  chiari,  composto  di  fibrìlle  provenienti  dal  plesso  dello  stroma. 

p€iriani, 

.^natoxnla  patologica 

7.  F.  Vanzetti,  Contributo  al  processo  di  ealeifieaxione  dei  vasi  dell'  encefalo, 

—  «  Lo  sperimentale  »,  fase.  V,  1904. 

L^A.  ha  studiato  citologicamente  e  chimicamente  il  processo  di  calcificazione  dei 
vasi  cerebrali  in  due  casi  interessantissimi  in  cui  esisteva  questa  lesione,  e  si  è  po- 
tuto convincere  che  la  prima  fase  di  tale  processo  consiste  nella  infiltrazione  dei  vasi 
per  parte  di  uoa  sostanza  omogenea,  appartenente  per  i  suoi  caratteri  chimici  e  per 
le  proprietà  reattive  verso  i  colori  al  gruppo  delle  sostanze  ialine.  Questa  sostanza 
nei  capillari  si  deposita  nella  membrana  endoteliale,  e  nei  vasi  maggiori  nella  media 
e  nell'  avventizia,  e  questa  deposizione  non  è  preceduta  da  alcuna  alterazione  istolo- 
gica apprezzabile  della  parete.  LMnìzio  del  processo  pare  che  abbia  sede  nelle  ultime 
diramazioni  dei  capillari  e  che  di  poi  si  estenda  gradatamente  ai  vasi  di  calibro  maggiore. 

U  modo  di  distribuirsi  di  questa  sostanza  ialina  non  è  uniforme.  La  sua  eletti- 
vita  di  localizzazione  per  certi  territori  non  è  spiegata  da  ragioni  apprezzabili.  Su 
questa  sostanza  ialina  in  secondo  tempo  avviene  la  deposizione  dei  sali  calcarei,  che 
conduce  alla  obliterazione  del  loro  lume  e  all'atrofia  del  tessuto  nervoso,  nel  quale, 
quando  è  alterato,  compaiono  altresì  delle  sfere  stratificate  e  calcificate. 

Riguardo  ali* eziologia  di  questo  processo,  VA.  non  può  che  riconoscerne  1'  oscu- 
rità quasi  completa.  Franceschi. 
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8.  Q.   Esposito,'  La  neuronofagia,   —   «  Il  Uanicoinio  »,    anno  XYIII,   n.   3, 

XIX,  n.  1. 

Premesso  un  riassunto  storico  della  questione,  TA.,  col  sussidio  di  numerosi  pre- 
parati istologici,  rimette  allo  studio  il  problema  della  esistenza  della  neuronofagia, 
avanti  di  occuparsi  del  suo  meccanismo  e  delP  origine  dei  neuro&gi.  L^A.  crede  di 
poter  affermare  che  non  esiste  un  rapporto  costante  fra  le  lesioni  delle  cellule  e  Tao- 
cumulo  di  elementi  neuronofagi  intorno  ad  esse;  e  che  presso  i  presunti  distruttori 
non  e  mai  rilevabiie  una  zona  di  disfacimento  della  sostanza  cellulare,  ne  la  presenza 
di  frammenti  di  essa  nel  loro  interno;  che  inoltre  raffermata  penetrazione  dei  neu- 
ronofagi entro  il  corpo  cellulare  è  da  ascriversi  ad  un  errore  di  osservazione.  L^aspetto 
delle  cellule  depone  in  favore  di  una  dissoluzione  con  riassorbimento  anziché  di  un 
processo  di  inglobapiento  per  parte  di  fagociti. 

1/  aumento,  talora  enorme,  dei  nuclei  è  dovuto  alla  proliferazione  della  nevroglia, 
che  sottentra  agli  elementi  nobili  distrutti.  L^A.  suppone  che  la  glia,  stimolata  da 
prodotti  tossici,  produca  alia  sua  volta  speciali  secrezioni  che  agevolano  il  dissolversi 
delle  cellule  nervose  mortalmente  lese  o  già  estinte  ;  non  le  spetterebbe  invece  il  ca- 
rattere aggressivo  che  alcuni  vogliono  attribuirle.  Anche  i  leucociti  fornirebbero  pro- 
dotti somiglianti.  Essi  d'ordinario  rimangono  nei  vasi  o  nello  spazio  linfatico  peri  va- 
saio e  stimolati  dai  prodotti  catabolici  delle  cellule  nervose  producono  sostanze  solubili 
neutralizzanti  quelli  o  dissolventi  dei  corpi  cellulari  lesi.  Solo  pochi  leucociti,  di  rado 
ed  in  modo  eccezionale,  penetrano  nel  tessuto  nervoso. 

BallMnsieme  dei  dati  raccolti  l'A.  è  condotto  ad  affermare  ohe  il  processo  di- 
struttivo cellulare  per  fluidificazione  è  il  piii  frequente,  e  che  alla  parola  neuronofagia 
conviene  attribuire  il  significato  di  neurolisi.  Pariani, 

9.  G.  Volpino,  Sulla  struttura  dei  corpuscoli  contenuti  nelV intemo  dei  corpi 

di  Negri.  —  «  Rivista  d'Igiene  e  Sanità  pubblica  »,  n.  23,  1904. 

L'  A.  si  è  accinto  a  ricercare  se  i  corpusooli  che  si  vedono  entro  i  corpi  di 
Negri  non  avessero  essi  stessi  una  struttura  speciale  ri  levabile  con  particolari  mezzi 
di  indagine  istologica.  Infatti,  esaminando  il  sistema  nervoso  di  cani  nel  periodo  ini- 
ziale deir  infezione  rabbica  ed  usando  come  sostanze  coloranti  il  plcrooarmino  ed  il 
bleu  di  metilene,  ha  potuto  constatare  che  i  corpuscoli  ricordati  avevano  diverse 
forme  e  mostravano  entro  la  massa  fondamentale  un  contenuto  di  sostanza  granu- 
lare cromofila  che  assumeva  i  più  vari  aspetti,  ora  di  un  solo  granulo,  ora  di  più  ad- 
densati 0  sparsi  neir  intemo  del  corpuscolo,  o  disposti  in  due  semicerchi  o  distri- 
buiti ad  uno  0  ad  ambedue  i  poli. 

L' A.  dalla  fisonomia  di  questi -corpusooli  assai  simile  a  quella  di  esseri  con  or- 
ganizzazione molto  semplice  come  i  protozoi  unicellulari  ha  dedotto  per  analogia 
l'ipotesi  che  i  corpuscoli  di  Negri  abbiano  anch'essi  un'origine  parassitaria. 

Masini, 

10.  U.  Oerletti  e  B.  Brunaoci,  Sulla  corteccia  cerebrale  dei  vecchi.  —  «  Annali 
dell'Istituto  Psichiatrico  della  R.  Università  di  Roma  »,  voi.  in,  fase.  I,  1904. 

Gli  AA.  sottoposero  ad  esame  V  encefalo  di  alcuni  individui  venuti  a  morte  in 
età  avanzata  per  marasmo  senile,  escludendo  altri  casi  complicati  da  malattie  costi- 
tuzionali 0  da  infezioni  acute. 

Neil'  esame  della  corteccia  cerebrale  dei  vecchi  spiccano  innanzi  tutto  le  altera- 
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zioni  delle  ceUale  nervose  e  dei  vasi  sanguigni.  Le  prime  consistono  nella  comparsa 
di  zollo  di  pigmento  giallo  chiaro  nel  citoplasma ,  nella  dissoluzione  della  sostanza  cro- 
mofila, nella  tumefazione  e  nel  disfacimento  del  nucleo;  le  seconde  sono  date  dal- 
V  aumento  del  calibro  vasaio.  Fra  le  lesioni  delle  cellule  e  quelle  dei  vasi  esiste 
uno  stretto  rapporto,  dimostrato  dalla  vicinanza  delle  zone  di  atrofia  cellulare  ai  vasi 
0  dalla  maggiore  distruzione  cellulare  in  quelle  parti  della  corteccia  che  offrono  la 
più  ampia  e  complicata  arborizzazione  vasaio.  Quanto  alP  atrofia  della  sostanza  bianca, 
gli  AA.  inclinano  a  metterla  in  rapporto  con  la  scomparsa  delle  cellule  nervose. 
L^  auménto  della  nevroglia  nello  strato  più  superficiale  della  corteccia  è  da  conside- 
rarsi come  secondaria  alla  retrazione  della  corteccia,  e  V  atrofia  della  sostanza  bianca 
spiega  V  aumento  dei  nuclei  di  nevroglia  nella  stessa.  L^  ipertrofia  della  nevroglia, 
nello  spessore  deUa  sostanza  grigia,  segue  alla  scomparsa  delle  cellule  nervose,  e  si 
accompagna  a  neoformazione  vasaio;  più  tardi  i  vasi  si  obliterano  ed  ì  nuclei  della 
nevroglia  scompaiono;  anche  nel  reticolo  protoplasmatico  della  maggior  parte  degli 
elementi  di  nevroglia  si  nota  la  presenza  di  pigmento  giallo. 

Oli  AA.  propendono  ad  ammettere  una  genesi  tossica  delle  due  forme  istopatolo- 
gìche  prevalenti  nella  corteccia  cerebrale  dei  vecchi.  In  riguardo  ai  vasi  la  semplice 
involuzione  della  membrana  elastica  dà  ragione  degli  aumenti  del  loro  calibro,  od  il 
rallentarsi  del  circolo  dipendente  dalle  ectasie  vasali  favorisce  le  alterazioni  degli 
elementi  nervosi  che  appaiono  maggiori  appunto  ove  più  gravi  sono  le  lesioni  dei 
vasi  sanguigni.  PaHani. 

11.  A.  Deroubalx,  Réfleooiùn  à  propos  de  dnq  e<u  de  payehose  atguè  étudiés  hù 
stohgiqttement.  —  «  Journal  de  Neurologie  » ,  n.  23,  1904. 

L^  A.  espone  sommariamente  le  storie  di  5  ammalati  di  forme  acute  a  rapido  de- 
corso mortale,  ne  riferisce  quindi  i  risultati  necroscopici  e  passa  infine  ail^  esame 
Istologico  del  cervello.  Egli  osserva  così  la  scomparsa  più  o  meno  accentuata  delle 
cellule  nervose  e  la  cromatolisi  di  quelle  conservate,  i  nuclei  spinti  alla  periferia,  di 
forma  irregolare  e  a  colorazione  omogenea,  il  rigonfiamento,  la  vacuolizzazione  e  la 
degenerazione  pigmentaria  delle  cellule  piramidali:  i  prolungameiiti  cellulari  hanno 
assunto  la  forma  di  piccoli  cavatappi.  In  altri  reperti  egli  osserva  diminuzione  delle 
cellule  nervose,  che  sono  povere  di  cromatina,  sclerotiche,  atrofiche,  rimpicciolite  ;  nu- 
cleo deformato,  proliferazione  della  nevroglia,  linfociti,  degenerazione  dei  capillari  che 
sono  spesso  ostruiti. 

L^A.  enumera  insomma  le  alterazioni  in  massima  parte  già  note  per  molti  lavori, 
tra  i  quali'  quelli  di  Gamia,  e  conclude  distinguendo  nelle  psicosi  acute  la  forma 
paraUtica  o  interstiziale  e  la  non  paralitica  o  parenchimatosa.  Ritiene  probabile  che 
una  oerta  unità  eziologica  abbiano  tutte  le  varietà  cliniche  di  psicosi  acute  nel  senso 
che  il  rapido  decorso  mortale  dipenda  dalla  intensità  d^  azione  dell^  agente  patogeno  e 
dalle  condizioni  individuali,  ma  che  non  vi  sia  poi  una  marcata  differenza  fra  il  qua- 
dro anatomico  delle  psicosi  acute  e  quello  delle  psicosi  croniche.  Masini. 

12.  M.  Klippel  e  Lherxnitte,  Démence  precoce.  Anatomie  paikologique  etpatko- 
génie,  —  «Bevue  de  Psychiatrie  » ,  Voi.  VEI,  n.  2,  Febbraio  1904. 

Gli  AA.  riferiscono  i  resultati  dell'  esame  di  varie  parti  del  sistema  nervoso  di 
dementi  precoci  morti  in  seguito  a  malattie  intercorrenti. 

In  tutti  e  quattro  i  oasi  il  metodo  di  Nissl  rivelava,  nella  corteccia  dei  lobi 
occipitali,  temporali  e  parietali,  una  cromatolisi  diffusa  delle  grandi  piramidali,  la  di* 
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minuzione  di  volume  di  molte  fra  esse,  la  presenza  di  pigmento  nel  loro  interno,  la 
scomparsa  dei  prolungamenti:  tali  alterazioni  erano  anche  più  accentuate  nei  lobi 
frontali;  nelle  circonvoluzioni  motrici  invece  quasi  tutte  le  cellule  apparivano  di 
aspetto  normale.  La  nevroglia  non  appariva  in  aumento. 

In  due  casi,  a  poca  distanza  dai  vasi  ed  intomo  ad  alcune  grandi  piramidali,  si 
notava  la  presenza  di  cellule  tondeggianti  a  nucleo  bene  colorato  ed  a  protoplasma 
appena  visibile.  Fatti  degni  di  nota  non  risultavano  a  carico  del  cervelletto,  del  bulbo 
e  del  midollo. 

Gli  AA.  hanno  anche  osservato  varie  anomalie  macroscopiche,  e  cioè:  airotìa 
delle  circonvoluzioni  in  tutti  i  casi;  biforcazione  della  scissura  di  Rolando  air  estre- 
mità inferiore,  nel  primo  caso;  riduzione  delle  insolcature  nel  secondo,  insieme  a 
mancante  divisione  della  prima  frontale  nella  faccia  intema  deir  emisfero,  a  maggioro 
profondità  ed  obliquità  della  scissura  di  Silvio  nel  lato  destro,  a  sdoppiamento  della 
parietale  ascendente  pure  di  destra;  asimmetria  dei  due  lobi  del  cervelletto  nel  terzo 
e  nel  quarto  caso. 

In  baso  ai  risultati  dell^  indagine  anatomica  gli  AÀ.  credono  di  poter  dividere  le 
lesioni  in  tre  categorie,  corrispondenti  alla  loro  successione  cronologica:  una  prima 
che  comprende  le  anomalie  di  sviluppo,  non  costanti,  ma  che  stanno  ad  indicare  la 
predisposizione  morbosa  del  soggetto;  una  seconda  costituita  dalle  lesioni  proprie 
della  malattia  mentale,  e  che  consistono  nell^  atrofìa  del  neurone  con  metamorfosi 
granulo-pigmentaria;  ima  terza  di  alterazioni  consecutive,  per  arresto  di  sviluppo  del 
tessuto  nervoso  ed  in  vario  grado  delP  intero  organismo. 

Quanto  alla  patogenesi  della  demenza  precoce  gli  AA.  si  occupano  separatamente 
del  sintoma  demenza  e  della  malattia  vera  e  propria.  La  scomparsa  dei  rapporti  fra 
cellule  e  territori  nervosi,  che  segue  all'  atrofia  dei  prolungamenti,  spiega  il  disgre- 
garsi e  il  decadere  delle  facoltà  psichiche  :  la  distruzione  degli  elementi  nobili  sta  poi 
a  dimostrare  una  anormale  vulnerabilità  di  essi  od  una  speciale  natura  e  un  parti- 
colare modo  di  comportarsi  dell'  agente  patogeno.  Gli  AA.  inclinano  ad  ammettere 
due  fattori,  uno  ereditario,  1'  altro  occasionale,  probabilmente  infettivo,  ad  azione 
lenta  ma  continua.  Pariani. 

13.  W.  Bush  Dunton,  Report  of  a  seeond  case  of  dementia  praeeox  with  autopsy. 
—  e  The  american  Journal  of  insanity  »,  n.  4,  1904. 

Inizio  della  malattia  a  37  anni,  durata  10  anni.  La  paziente  presentava  alluci- 
nazioni, delirio  non  perfettamente  sistematizzato,  atti  impulsivi,  negativismo,  stereo- 
tipie, incoerenza,  fino  a  condizione  demenziale  grave.  Insonnia  e  sitofobia.  La  curva 
del  peso  fu  caratteristica  e  segnò  neir  ultima  fase  una  rapida  e  notevolissima  dimi- 
nuzione. La  morte  avvenne  in  condizioni  di  marasmo  oon  fenomeni  a  carico  dell'al- 
bero respiratorio  e  circolatorio.  La  autopsia,  eseguita  un'  ora  dopo  la  morte,  fece 
rilevare  leggere  aderenze  della  dura  madre  neUa  regione  frontale,  essudato  fibrinoso 
sugli  emisferi,  una  certa  atrofia  delle  circonvoluzioni  cerebrali  e  iperemia  vasaio  ;  nel 
cavo  rachidiano  lieve  aumento  del  liquido  e  aree  di  calcificazione  nella  araonoide.  Per 
il  resto  si  aveva  il  reperto  di  una  flogosi  polmonare  acuta  oon  risentimento  degli  al- 
tri organi,  ma  principalmente  si  avevano  i  segni  della  morte  per  marasma.  L'A.  ha 
esaminato  tutte  le  regioni  principali  dei  centri  nervosi  rilevando  fenomeni  degaiera- 
tivi  leggeri  a  carico  delle  cellule  nervose,  diminuzione  delle  fibre  corticali  tangen- 
ziali, lieve  aumento  dei  nuclei  di  nevroglia,  specialmente  intomo  alle  cellule,  non  al- 
terazioni dei  vasi  della  corteccia,  eccetto  una  assai  debole  infiltrazione  di  cellule  rotonde 


Anatomia  patologica  588 


intorno  ad  alcuni  Tasi  del  cuneo.  Bileva  poi  certi  fenomeni  inconsueti  circa  la  ma- 
niera in  cui  reagivano  ai  diversi  metodi  di  colorazione  alcune  parti  del  tessuto 
della  corteccia,  fenomeni  che  potrebbero  far  pensare  a  condizioni  di  chimismo  inu- 
sitate. 

Questo  caso  risulta  un  poco  meno  grave  di  quello  che  lo  stesso  autore  ha  pre- 
cedentemente descritto  ;  in  genere  concorda  per  il  reperto  con  gli  altri  casi  descritti 
e  confermerebbe  V  opinione  ohe  la  demenza  precoce  sia  una  psicosi  degenerativa,  pro- 
babilmente di  origine  autotossica,  a  lento  decorso.  RebixM. 

14.  G.  Garbini,  Leptomielite  a  forma  tttbiea,  Eterotapia  del  midollo  spinale.  — 
e  Rivista  sperimentale  di  freniatria  >,  voi.  XXX,  fase.  II-III,  1904. 

Un  individuo  non  alcoolista  12  anni  dopo  aver  contratta  la  sifilide  soffriva  di  dolori 
lancinanti  agli  arti  inferiori  e  dolori  a  cintura  all'addome;  poi  presentava  una  deforma- 
zione del  ginocchio  sinistro  e  atrofìa  della  gamba.  All^esame  obiettivo,  eseguito  circa  16 
anni  dopo  V  inizio  della  malattia  a  pochi  mesi  dalla  morte,  si  osservava  uno  stato  de- 
menziale e  qualche  disturbo  della  parola  ;  artropatia  grave  del  ginocchio  sinistro,  lieve 
deformazione  del  destro,  atrofìa  muscolare  negli  inferiori,  specialmente  a  sinistra  ;  pa- 
resi del  faciale  inferiore  sinistro,  deviazione  della  lingua  a  sinistra;  tremore  nella 
lingua  e  nelle  dita  delle  mani  ;  diminuzione  della  forza  muscolare  negli  arti  superiori  ; 
paraparesi  grave;  disuguaglianza  pupiUare  e  miosi,  sintoma  diArgyll-Robertson; 
assenza  dei  riflessi  rotulei;  indolente  la  compressione  dei  tronchi  nervosi;  rachialgia 
e  dolori  fierissimi  accessuali  agli  arti,  specialmente  a  quelli  inferiori. 

All^  esame  istologico  si  osservava  un  inspessimento  enorme  e  infiltramento  della 
pia  meninge  prevalente  nella  regione  sacro-lombare  e  più  intenso  nei  punti  di  emer- 
genza delle  radici.  La  lesione  flogistica  sifilitica  aveva  invaso  anche  i  gangli  spinali, 
le  radici  e  i  cordoni  posteriori.  Aveva  atrofizzato,  dando  luogo  a  sclerosi,  tutte  le 
fibre  radicolari  posteriori  dal  cono  midollare  fino  al  terzo  medio  della  regione  tora- 
cica, dove  r atrofia  cominciava  a  diminuire;  aveva  distrutta  ]a  zona  limitante  di 
Lissauer,  leso  la  sostanza  gelatinosa  di  Rolando  e  i  corni  posteriori  e  si  era  spinta 
fino  al  fascio  piramidale  laterale  e  a  quello  di  Gowers;  aveva  distrutto  anche  per 
un  certo  tratto  della  regione  lombare  il  corno  anteriore  sinistro.  Alle  lesioni  prodotte 
dalla  meninge-mielite  erano  conseguite  degenerazioni  secondarie. 

n  caso  è  interessante  perchè  la  meninge-mielite  sifilitica  raramente  non  invade 
V  encefalo  ;  inoltre  non  sono  frequenti  i  casi  ad  inizio  cosi  tardo  rispetto  alP  epoca 
delle  prime  manifestazioni  sifilitiche  e  i  casi  a  decorso  cosi  lungo;  in  fine  perchè  la 
sintomatologia  osservata  in  questo  caso  non  è  comune,  avendo  essa  simulato  per  lungo 
tempo  quella  della  tabe  dorsale. 

In  vista  poi  della  importanza  che  vanno  assumendo  le  anomalie  di  sviluppo  come 
indizi  di  una  peculiare  vulnerabilità  dell^  organo  in  cui  si  trovano,  VA,  descrive,  ol- 
tre una  difettosa  disposizione  delle  cellule  del  nucleo  dorsale  di  sinistra,  una  éteroto- 
pia  completa  pure  esistente  nel  suo  caso.  In  corrispondenza  del  rigonfiamento  lombare 
si  aveva  una  formazione  anormale  di  tessuto  nervoso  costituita  in  gran  parte  da  so- 
stanza grigia  e  situata  all^  estemo  della  metà  sinistra  del  midollo.  Era  in  rapporto  in 
basso  coi  fasci  radicolari  anteriori  e  posteriori  e  in  alto  si  congiungeva  mediante  un 
ponte  di  sostanza  grigia  col  corno  anteriore  del  midollo  e  mediante  un  ponte  di  sostanza 
bianca,  aderente  al  lato  dorsale  del  primo,  sì  congiungeva  col  cordone  laterale.  Conteneva 
molte  cellule  nervose  di  cui  alcune,  disposte  a  gruppi,  erano  simili  a  quelle  del  corno 
anteriore  e  si  vedevano  man  mano,  con  P  ascendere  dello  sezioni,  avvicinarsi  a  esso 
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e  terminarvi.  L^eterotopia  si  sarebbe  formata  in  maniera  analoga  a  quella  in  coi  si 
formano  gli  abbozzi  dei  gangli  spinali,  per  emigrazione  cioè  dalle  pareti  del  canale 
midollare  di  elementi  cellulari  i  quali  non  avrebbero  persa  la  connessione  col  tessuto 
da  cui  si  erano  originati.  L^  epoca  di  formazione  dovrebbe  essere  stata  consecutiva  a 
quella  in  cui  gli  abbozzi  dei  gangli  spinali  avevano  preso  connessione  con  le  pareti 
del  canale  midollare  per  mezzo  dei  prolungamenti  centripeti  delle  loro  cellule;  così 
si  spiegherebbe  il  rapporto  della  massa  eterotopica  con  le  fibre  radioolari,  da  un  fascio 
(Ielle  quali  essa  era  attraversata.  Rebixxi. 

lo.  I.  Bredley,  A  case  of  chorea  insaniens  with  report  of  autopsy,  —  «  The  ame- 
rican  Journal  of  insanity  »,  n.  4,  1904. 

Una  donna  che  aveva  eredità  neuropatica  e  precedenti  personali  che  deponevano 
per  un  temperamento  anomalo,  presentò,  insieme  ad  accessi  convulsivi  cui  fu  attribuita 
natura  isterica  e  che  furono  considerati  come  fenomeni  semplicemente  concomitanti, 
esaurimento  generale,  idee  deliranti  di  persecuzione,  movimenti  coreici  violenti  in 
tutta  la  persona,  incoerenza,  poi  delirio  con  febbre,  coma,  morte.  Alla  autopsia  fa 
rilevato  edema  del  cervello  e  degenerazione  avanzata  degli  elementi  più  elevati  di 
esso,  le  cellule  nervose  specialmente  del  secondo  e  terzo  strato  della  corteccia,  soprar 
flutto  nelle  circonvoluzioni  centrali,  parietali  e  frontali;  inoltre  si  avevano  vegetazioni 
organizzate  sulla  valvola  mitrale,  ipoplasia  dell^  aorta,  congestione  delle  ghiandole 
linfatiche,  iperplasia  di  quelle  mesenteriche,  persistenza  del  timo  allo  stato  di  organo 
che  probabilmente  funzionava  attivamente,  per  cui  alcuni  segni  certi  di  costituzione 
linfatica  ;  inoltre  si  avevano  lievi  lesioni  anche  di  vari  organi  ;  V  utero  era  gravido. 

É  interessante  la  compartecipazione  della  gravidanza  con  la  costituzione  lin&tica 
e  la  lesione  deir  endocardio.  L^  A.  crede  che  il  medesimo  veleno  il  quale  causava  la 
lesione  delPendocardio  e  le  lesioni  acute  dei  vari  organi  producesse  nella  paziente, 
esaurita  e  già  vulnerabile,  T  edema  del  cervello  e  le  alterazioni  delle  cèllule  corticali 
è  producesse  cosi  la  imponente  sintomatologia  a  carico  della  mente  e  della  motilità 
come  si  osserva  nella  affeziono  morbosa  di  cui  si  tratta.  Rebixxi. 

Fisiologia   e   Psicologia* 

16.  Q.  van  Bynberk,  Tentativi  di  loecdixxoMoni  funx^^nali  nel  cervelletto,  -^ 
«  Archivio  di  fisiologia  » ,  voi.  I,  fase.  V,  1904. 

L*  A.  ha  praticato  nel  cane  V  asportazione  del  lobulo  aempliee  dei  cervelletto. 
L^  espressione  «  lobulus  simplex  »  e  stata  introdotta  da  Bolk,  il  quale  ha  propo* 
sto  per  la  morfologia  cerebellai'e  dei  mammiferi  uno  schema  nuovissimo,  badato  su 
confronti  filogenetici  molto  interessanti.  Il  lobulus  simplex  oomsponde  neir  uomo 
al  lobo' quadrwngolare  posteriore.  Delle  quattro  esperienze  riuscite  di  estirpasione 
del  lobulo  semplice  due  sole  sono  state  utilizzate,  essendo  morti  due  degli  animali 
operati  poche  ore  dopo  T  operazione.  Nei  due  casi,  in  cui  V  esito  qperatorio  è  stato 
fisiùsto,  r  autopsia  ha  rivelato  che  era  stata  asportata  circa  la  terza  parte  del  tobulo^ 
semplice  in  vicinanza  della  linea  mediana.  La  lesiono  era  cosi  profonda  ohe  aveva 
raggiunto  il  nucleo  bianco.  AlP  indietro  età  pure  lesa  qualche  lamella  delle  più  an- 
teriori del  lobulo  àuriforme,  omologo  del  lobulo  semilunare.  H  sintoma  caratteri- 
stico che  ai  mostrò  costante  nei  due  cani,  dopo  che  furono  soompaisi  i  distuiin- 
transitori  dei  primi  giorni,  fa  P  instabilità  del  capo,  che  si   manifestava'  oon  osoilla-^ 
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zk>ne  rotatoria  continua.  Questo  movimento  oscillatorio  sembrava  determinato  dai 
comuni  muflooli  del  collo  che  presiedono  alla  rotazione  del  capo.  In  base  a  questi 
resultati  V  À.  si  sente  autorizzato  a  concludere,  che  V  instabilità  rotatoria  del  capo 
è  r  effetto  di  una  lesione  parziale  del  lòbulo  semplice  e  che  in  questo  lobulo  devo 
essere  localizzato  un  centro  dominante  i  muscoli  del  collo,  come  già  aveva  supposto 
Bolk  in  base  a  considerazioni  anatomiche.  Franeeseki. 

17.  O.  Poli»  Sulla  funxione  centrifuga  delle  radiai  posteriori  della  midolla  spi- 
nale. -   «  Annali  di  Freniatria  e  Scienze  affini  >,  voi.  2^111  e  XIY,  1903-904. 

L^A.,  prendendo  punto  di  partenza  da  alcune  conclusioni  di  Mosso  e  di  Polla- 
cani,  seoondo  le  quali  le  fibre  nervose,  da  cui  dipendono  i  movimenti  della  vescica, 
passano  nei  cordoni  posteriori  e  nelF  estrema  parte  posteriore  dei  cordoni  laterali  del 
midollo,  ha-  supposto  che  queste  fibre  raggiungessero  tale  posizione  nel.  midollo  spi* 
naie  passando  attraverso  le  radici  sensitive,  ed  ha  cercato  con  una  serie  di  espe- 
rienze fisiologiche  di  documentare  quanto  di  reale  vi  fosse  in  questa  ipotesi.  Per 
mezzo  di  un  catetere  di  gomma  introdotto  nella  via  uretrale  del  oane  ha  messo  in 
comunicazione  la  cavità  vescicale  col  pletismografo  di  Mosso,  ha  unito  V  arteria  fe- 
morale col  chimografo  di  Ludwig  ed  è  andato  stimolando  con  corrente  di  varia  in- 
tensità e  con  eccitamento  meccanico  le  radici  posteriori  della  regione  lombare  dopo 
averle  legate  in  vicinanza  della  loro  origine  midollare.  I  tracciati  dei  due  strumenti 
sopraaominati  sono  stati  presi  sopra  un  rotolo  di  carta  a  svolgimento  continuo,  e  so- 
pra lo  stesso  rotolo  sono  state  appoggiate  altre  dne  penne,  V  una  per  indicare  il  prin- 
cipio e  la  durata  dei  singoli  eccitamenti,  P  altra  il  tempo  suddiviso  in  secondi.  Dai 
resultati  di  dodici  esperienze  P  A.  non  crede  di  potere  affermare  o  negare  la  presenza 
di  fibre  centrifughe  motorie  per  la  vescica  nelle  radici  posteriori  lombari  del  oane  ; 
tuttavia,  astraendo  dalle  critiche  «he  si  possono  sollevare  sulla  tecnica  di  esperimento 
e  sull^  interpetrazione  dei  tracciati,  crede  di  potere  affermare  indiscutibilmente  il  fiittp 
che  spesso  la  capacità  della  vescica  si  è  ridotta  in  seguito  alP  eccitamento  meccanico 
od  elettrico,  mentre  senza  dubbio  non  sono  avvenuti  fenomeni  di  diffusione  dello  sti- 
molo, che  le  contrazioni  vescicali  inoltre  hanno  una  durata  maggiore  dello  stimolo 
usato  e  che  per  esse  si  può  sempre  riconoscere  un  perìodo  latente.         Franeeseki. 

18.  G.  Ghierrini,  SuUa  funxione  dell* ipofisi,  —  «  Lo  Sperimentale  »,  fase.  V, 

1904. 

L^A.  ha  cercato  di  stabilire  il  tipo  citologico  della  cellula  secemente  normale 
delP  ipofisi  ;  la  struttura  della  cellula  nei  vari  momenti  della  secrezione  e  la  strut-» 
tura  della  cellula  sottoposta  all^  azione  di  vari  stimoli.  Questo  studio  morfologico- 
sperimentale  conduce  alle  seguenti  conclusioni:  Si  possono  distinguere,  servendoci 
del  metodo  di  Galeotti,  due  prodotti  di  secrezione:  Puno  che  si  colora  in  rosso,  a 
tipo  granulare,  l'altro  che  si  colora  in  verde,  a  tipo  di  plasmosomi.  Le  cellule  cro- 
matofile e  cromatofobe  non  rappresentano  due  tipi  cellularì  differenti,  ma  due  mo- 
menti della  funzione,  quello  cioè  di  attività  e  quello  di  riposo.  I  tre  tipi  comune- 
mente ammessi  nelle  cellule  cromatofile  non  sono  che  tre  stadi  di  un  solo  ciclo 
funzionale.  Nella  secrezione  per  plasmosomi  si  nota  una  tendenza  dei  secreti  a  fondersi 
m  masse  omogenee,  i  grànuli  invece   mantengono  una  spiccata  individualità. 

n  massimo  dell^  attività  secretoria  si  verìfica  negli  animali  adulti  senza  dìffe^ 
renze  apprezzabili  di  sesso.  Nei  feti  a  termine,  nei  neonati,  nei  giovani  le  secrezioni 
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8ono  meno  attive  ohe  negli  adulti.  Un  aumento  di  secrezione  si  verifica  quando  il 
poppante  incomincia  a  nutrirsi  degli  alimenti  della  sua  specie.  Durante  la  gestazione 
asiste.un  lieve  aumento  di  secrezione.  Negli  animali  adulti,  in  cui  si  provochino 
influenze  sul  ricambio  materiale ,  non  si  verificano  modificazioni  qualitative  di  se- 
crezione. 

Anche  influendo  in  vari  modi  sul  trofismo  e  sullo  sviluppo  di  animali  giovani 
non  si  determinano  modificazioni  secretorio,  anche  quando  tali  influenze  danneggiano 
lo  sviluppo  dell^  animale. 

LMniezione  di  estratto  fresco  di  nucleoproteide  di  ipofisi  e  di  tiroide  stimola  la 
secrezione:  anche  T iniezione  di  pilocarpina  determina  una  maggiore  attività  secre- 
toria, seguita  poi  dalP  aumento  del  contenuto  acqueo  nel  secreto. 

L^  accumulo  di  sostanze  tossiche  di  natura  endogena  o  esogena  provoca,  se  V  in- 
tossicazione è  acuta,  prima  aumento  poi  diminuzione  di  fenomeni  secretori;  se  l'in- 
tossicazione è  cronica,  un  aumento  persistente  e  progressivo.  Il  siero  di  sangue  di 
animali  intossicati  sperimentalmente  per  veleni  endogeni  o  esogeni  trasfàso  nel  cir- 
colo di  animali  normali  provoca  sempre  un  aumento  di  secrezione. 

Da  queste  numerose  conclusioni  che  rappresentano  ciascuna  il  fintto  di  una  serie 
di  esperienze,  VA,  passa  ad  una  concezione  più  generale  sulla  fànzione  dellMpofisi. 
Egli  afferma  che  V  ipofisi  non  è  un  organo  rudimentale,  che  la  sua  funzione  è  di  ela- 
borare un  secreto  il  quale  sembra  possedere  un^  azione  non  trofica,  ma  antitossica  ge- 
nerica. FVimeesehi. 

19.  H.  Bersrer,  Ueber  die  kdrperhchen  Aesserungen  payehUcher  Zustànde.  Weiiere 
ecoperimentelle  Beitràge  xur  Lehre  von  der  Blutxdrkuiation  in  der  Schàdel" 
hohle  dea  Menaehen,   —  Un  voi.  in  8^  di  180  pagine.  O.  Fischer,  Jena,  1904. 

In  questo  lavoro  PA.  non  si  propone  di  portare  argomenti  in  favore  di  una  o  di 
un^  altra  teoria  sui  sentimenti,  ma  di  decidere  se  la  vecchia  teoria  del  piacere  e  del 
dolore  o  la  tripartizione  delle  correnti  sentimentali,  secondo  "Wundt  o  Lipps, 
corrispondono  meglio  ai  fatti  psicologici  e  stabilire  quali  sono  i  fenomeni  obiettivi 
corrispondenti  ai  processi  sentimentali  in  quanto  essi  modificano  la  circolazione  in- 
tracranica.  I  fatti  principali  che  PA.  ha  potuto  verificare  sono  i  seguenti  :  La  concen- 
trazione volontaria  dell^  attenzione  in  un  lavoro  intellettuale  si  accompagna  ad  un 
aumento  del  volume  del  cervello  e  ad  un  innalzamento  delF  altezza  della  sua  curva 
pulsatoria,  che  oltrepassa  in  tempo  la  durata  dell^  aumento  volumetrico.  Una  concen- 
trazione duratura  ò  caratterizzata  da  un  aumento  iniziale  del  volume  del  cervello  e 
da  un  innalzamento  dell'  altezza  pulsatoria.  Durante  il  lavoro  mentale,  il  volume  ce- 
rebrale presenta  varie  oscillazioni,  ma  l'altezza  di  pulsazione  rimane  durevolmente 
più  grande  ed  il  suo  aumento  oltrepassa  la  fine  del  lavoro.  La  conoentrazione  volon- 
taria dell'  attenzione  sopra  uno  stimolo  sensoriale  va  di  pari  passo  con  un  aumento  del 
volume  cerebrale  e  con  un  ingrandimento  della  sua  altezza  di  pulsazione  che  perdura 
al  di  là  dell'  aumento  del  volume  e  dell'  eccitazione  sensoriale.  Le  modificazioni  della 
curva  cerebrale  dovute  alla  concentrazione  dell'  attenzione  sopra  uno  stimolo  senso- 
riale sembrano  superare  in  intensità  quelle  inerenti  al  lavoro  psichico. 

Un  forte  spavento  va  unito  ad  una  energica  ed  istantanea  contrazione  dei  vasi 
cerebrali,  mentre  il  volume  del  cervello  sembra  aumentare.  Dopo  pochi  secondi  si 
manifesta  un  completo  rilanciamento  dei  vasi  cerebrali  e  si  ha  una  diminuzione  del 
volume  cerebrale.  Lo  stato  indicato  dal  Lehmann  col  nome  di  tensione  {Spannung) 
n^n  sembra  andar  congiunto  con  alterazioni  della  curva  cerebrale,  né  in  rapporto  al 
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volume,  ne  in  rapporto  alla  sua  altezza  di  pulsazione.  Le  sensazioni  spiacevoli  de- 
terminano un  aumento  del  volume  del  cervello  ed  una  diminuzione  della  sua  altezza 
di  pulsazione.  La  diminuzione  dell^  altezza  di  pulsazione  è  da  mettersi  in  relazione 
con  una  contrazione  dei  vasi  del  cervello  e  va  parallela  per  V  intensità,  fino  a  un 
certo  punto,  a  quelle  delle  sensazioni  spiacevoli.  Nell'umore  depresso  anche  il  cer- 
vello presenta  delle  oscillazioni  respiratorie  più  accentuate  che  allo  stato  normale. 
L' aumento  del  cervello  sembra  relativamente  più  ampio,  V  altezza  pulsatoria  del 
cervello  e  diminuita  (in  seguito  ad  una  certa  contrazione  dei  vasi  cerebrali).  Lo 
stato  indicaU*  dal  Lehman n  col  nome  di  tensione  non  è  rilevabile  nella  curva  ce- 
rebrale. Durante  questo  stato  la  curva  cerebrale  presenta  la  tipica  reazione  agli  sti- 
moli suddetti.  Anche  la  cessazione  della  tensione  non  influenza  la  curva  cerebrale. 
Le  sensazioni  e  le  rappresentazioni  piacevoli  si  accompagnano  con  una  diminuzione 
del  volume  cerebrale  e  con  un  aumento  della  sua  altezza  di  pulsazione,  ma  quest^ ul- 
timo fatto  può  riposare  anche  sopra  un  rilasciamento  dei  vasi  cerebrali. 

Uno  stimolo  esterno  deve  arrivare  fino  alla  coscienza  per  produrre  delle  altera- 
zioni deUa  curva  cerebrale,  sia  rispetto  al  volume,  sia  rispetto  air  altezza  della  pulsa- 
zione. Non  esiste  necessariamente  ima  differenza  della  curva  cerebrale  nel  sonno 
profondo  e  nello  stato  di  veglia.  H  volume  del  cervello  e  P  altezza  di  pulsazione  del 
cervello  possono  essere  uguali  nei  due  stati. 

Per  quanto  si  riferisce  alle  curve  fisiologiche  delle  alterazioni  della  curva  del 
volume  cerebrale  ed  al  rapporto  di  queste  con  le  manifestazioni  psichiche,  si  ha  che 
una  concentrazione  dell^attenzione  e  il  lavoro  psichico  vanno  accompagnati  con  un*  at- 
tiva dilatazione  dei  vasi  cerebrali,  lo  spavento  con  un^  attiva  contrazione,  le  sensa- 
zioni spiacevoli  con  una  contrazione,  le  piacevoK  con  una  dilatazione  dei  vasi  cor- 
ticali. Lo  stato  di  contrazione  osservato  nelle  sensazioni  spiacevoli  e  di  dilatazione 
in  quelle  piacevoli  può  essere  solo  una  manifestazione  conseguente  al  processo  cor- 
ticale relativo  ai  processi  sentimentali. 

In  seguito  alle  ricerche  e  conclusioni  attuali  ed  agli  studi  fatti  anteriormente  su 
questo  stesso  argomento,  FA.  fa  V  ipotesi  che  il  rapporto  tra  i  processi  anabolici  e 
catabolici  della  corteccia,  il  cosidetto  biotono^  determini  P  ampiezza  dei  vasi  che  ad 
essa  si  distribuiscono.  Un  aumento  dei  processi  catabolici  con  un  corrispondente  e 
simultaneo  aumento  dei  processi  anabolici,  in  modo  che  il  biotono  rimanga  uguale  ad 
uno  e  in  modo  che  V  equilibrio  del  ricambio  della  sostanza  nervosa  centrale  rimanga 
intatto,  porta  una  dilatazione  dei  vasi  corticali.  Se  i  processi  catabolici  prevalgono 
sugli  anabolici,  ed  il  biotono  diviene  minore  di  uno  in  modo  che  V  equilibrio  del  ri- 
cambio si  alteri,  ne  consegue  un  ristringimento  dei  vasi  corticali,  che  deve  essere 
considerato  come  assai  importante  nel  meccanismo  delle  alterazioni  intrinseche  del 
ricambio  della  corteccia. 

n  lavoro  è  illustrato  con  una  figura  nel  testo  e  con  un  atlante  di  18  tavole. 

Catòla. 

20.  L.  Ghraasi,  Studi  e  rieerehe  sperimentali  sulla  memoria  delle  immagini 
acustiche  e  visive  delle  parole,  —  <  Rivista  sperimentale  di  freniatria  » ,  Fase.  I, 
1904. 

L^A.  si  è  proposto  di  studiare  il  potere  di  riproducibilità  delle  immagini  in  rap- 
porto al  tempo  di  azione  deUo  stimolo,  e  come  si  comporta  la  memoria  delle  im- 
magini acustiche  e  visive  delle  parole  in  rapporto  alla  semplicità  o  complessità  delle 
immagini  stesse.  Conclusioni:  1<>  Il  potere  di  riproducibilità  delle  immagini  acustiche 
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e  yidìve  delle  parole  sta  in  proporzione  diretta  alla  durata  dello  stimolo.  2^  Il  potere 
di  riproducibilità  per  la  serie  d^  immagini  acustiche  e  visive  delle  parole  è  maggiore 
se  queste  sono  semplici  e  brevi,  minore  se  lunghe  e  complesse.  3"  D'  una  seria  acu- 
stica sono  le  parole  apprese  per  prime  e  per  ultime  che  si  ritengono  meglio.  49  H 
potere  di  riproducibilità  di  una  serie  di  immagini  acustiche  o  visive  delle  parole  sta 
in  ragione  inversa  al  tempo  interposto  fra  la  percezione  e  la  riproduzione.  6^  Il  nu- 
mero di  parole  che  si  possono  ripetere  dopo  la  audizione  o  la  lettura  di  una  serie 
non  viene  gran  fatto  influenzato  dalP  avere  gli  elementi  di  quella  tutti  eguali  vincoli 
associativi  fra  di  loro  ;  sempre  però  che  questi  si  trovino  tra  alcuni  degli  elementi 
seriali,  è  costante  il  loro  richiamo,  quasi  sempre  a  coppia,  nella  riproduzione  mnemo- 
nica della  serie.  6°  Se  in  una  serie  visiva  si  intercalano  alcune  parole  colorate  di- 
versamente dalle  altre,  son  esse  che  si  ritengono  meglio.  7®  Il  potere  di  riproduci- 
bilità d'  una  serie  di  immagini  visive  delle  parole  viene  fortemente  indebolito  dalle 
distrazioni  provocate  durante  la  percezione  di  essa,  con  quest'  ordine  progressivo,  ri- 
guardo 'alla  natura  delle  distrazioni  :  distrazioni  muscolari,  vocali,  mentali.  Quanto 
agli  errori  di  menìorìa  i  risultati  degli  esperimenti  dell' A.  concordano  con  quelli  di 
Binet  ed  Henri,  ossia  non  vi  sono  errori  di  riconoscimento;  la  proporzione  fra 
errori  di  immaginazione  e  di  oblio  è  di  1 :  16.  Nelle  serie  di  parole  rimate  fra  loro 
le  parole  ripetuto  esattamente  erano  in  numero  maggiore,  era  però  più  alto  il  nu- 
mero degli  errori  di  immaginazione.  Nelle  ricerche  fatte  con  immagini  visive  TA.  ha 
notato  poi  soltanto  errori  di  oblio,  nessuno  di  immaginazione.  Gamia. 


Patologia  sperimentale. 

21.  I.  loteyko,  Mècanisme  pkysiologique  de  la  réactùm  de  dégénéreseenee  dea 
mtiseles,  —  «  Travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  Plnstitut  fiolvay  », 
Tome  VI,  Fascicule  2. 

L^  A.  ha  esaminato  V  eccitabilità  chimica  dei  muscoli  gastrocnemi  della  rana 
messi  in  stato  di  degenerazione  mediante  la  sezione  del  nervo  sciatico  e  stimolati  con 
eccitanti  chimici  (ammoniaca,  cloroformio,  s^oluz^ione  ipertonica  di  cloruro  di  sodio). 
Queste  esperienze  hanno  dimostrato  che  la  eccitabilità  chimica  di  questi  muscoli  de- 
generati (muscoli  striati  pallidi ,  molto  difTerenziati  e  non  possedenti  che  pochissimo 
sarcoplasma  allo  stato  normale)  è  più  grande  che  la  eccitabilità  chimica  dei  muscoli 
normali.  L^  A.  attribuisce  questa  esaltazione  delP  eccitabilità  chimica  all'  aumento 
del  contenuto  sarcoplasmatico  nel  muscolo  degenerato,  poiché  è  noto  come  il  muscolo 
degenerato  dopo  la  sezione  del  nervo  presenti  im  ritorno  allo  stato  embrionario  cioè, 
una  diminuzione  o  scomparsa  della  sostanza  fibrillare  ed  uno  sviluppo  considerevole  di 
sarcoplasma.  La  contrazione  non  si  produce  in  tutti  i  casi.  Se,  per  esempio,  la  dose 
del  tossico  non  è  sufficiente,  il  muscolo  rosta  immobile.  Ma  basta  allora  una  sola  ec- 
citazione indotta  (chiusura  o  apertura  della*  corrente)  per  vedere  entrare  immediata- 
mente il  muscolo  in  contrazione.  Cesi  si  può  dire  che  V  eccitabilità  faradica,  che 
sembrava  completamente  perduta  nel  muscolo  degenerato,  può  essergli  restituita  sotto 
r  azione  di  certi  eccitanti  chimici.  Questi  dati  confermano  sempre  più  che  le  onde 
faradiche  non  sono  un  eccitante  appropriato  per  la  sostanza  sarcoplasmatica,  essendo 
la  variazione  del  potenziale  della  corrente  elettrica  troppo  brusca  per  eccitare  il  sar- 
coplasma. Ma  r  azione  brusca  della  corrente  faradica,  aggiunta  tSV  azione  continua 
degli  eccitanti  chimici  è  capace  di  provocare  una  reazióne  motrice.  Qualunque  sia  il 
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modo  di  eccitamento  applicato  ai  muscoli  degenerati  (azioni  chimiche,  correnti  galva- 
niche 0  correnti  indotte  aggiunte  air  eccitante  chimico).  Essi  rispondono  sempre  con 
una  contrazione  lenta  e  questa  lentezza  sta  in  rapporto  colla  presenza  del  sarcopla- 
sma  nel  muscolo  degenerato  e  la  perdita  della  fibrillatura,  inquantochè  il  earcopla- 
sma  è  meno  eccitabile  che  la  sostanza  fibrillare. 

Riguardo  al  meccanismo  delle  azioni  polari  PA.,  considerando  che  il  protoplasma 
non  differenziato,  sprovvisto  normalmente  di  nervi  e  di  fibre  muscolari  presenta 
V  inversione  della  formula,  che  i  muscoli  lisci  molto  ricchi  in  sarcoplasma  presen- 
tano normalmente  V  inversione  della  formula  e  infine  che  i  muscoli  striati  in  stato 
di  degenerazione  per  sezione  del  nervo  divengono  ricchi  in  sarcoplasma  e  presentano 
r  inversione  della  formula,  enuncia  la  legge  seguente  :  «  Le  axdoni  polari  sono  una 
earatteristiea  dell*  eeeitcUnlità  delle  differenti  sostanxe  eontrattili.  L*  eceitatnento 
è  prodotto  dalla  chiusura  della  corrente  al  eaiode  per  la  sostanza  fibrillare  ani- 
sotropa,  r eccitamento  è  prodotto  dalla  chiusura  della  corrente  all'  a/node  per  il  proto- 
pktstna  (plasma  dei  rixopodi^  sarcoplasma  dei  muscoli).  Esiste  dunque  una  specie 
di  antagonismo  fra  il  protoplasma  non  differenxdato  ed  il  protoplasma  differen- 
viato:  nel  primo  V  eccitamento  è  anodico  (chiusura)^  nel  secondo  è  catodico 
(chiusura),  Franceschi. 

22.  N.  Pende,  Contributo  allo  studio  della  innervaxi^me  delle  capsule  surrenali, 
—  «  Ricerche  fatte  nel  laboratorio  di  Anatomia  normale  di  Roma,  ecc.  > ,  voi.  X, 
fase.  2,  1904. 

Fine  del  presento  lavoro  è  quello  di  ricercare  se  esistono  speciali  nervi  secretori 
delle  capsule  surrenali,  se  recidendoli  possano  rilevarsi  delle  modificazioni  secretorio 
mediante  V  esame  istologico  e  se  questi  nervi  entrino  in  più  stretto  rapporto  colla  so- 
stanza midollare  o  con  la  sostanza  corticale.  Per  la  risoluzione  di  questi  quesiti  PA. 
ha  eseguito  in  13  conigli  ora  la  resezione  del  solo  nervo  splancnico  sinistro,  ora  la 
resezione  di  questo  e  T  ablazione  contemporanea  del  ganglio .  celiaco  inferiore  o  supe- 
riore 0  del  plesso  celiaco.  Dopo  un  tempo  oscillante  fra  2  giorni  e  3  mesi  Ha  sacrifi- 
cato gli  animali  ed  ha  studiato  con  numerosi  metodi  di  colorazione  lo  stato  istologico 
delle  capsule  surrenali.  Le  lesioni  riscontrate  possono  riferirsi  a  due  periodi  diversi: 
uno  ohe  va  dal  momento  dell'  operazione  ad  un'  epoca  variabile  da  una  a  2  settimane 
circa  :  e  un  secondo  che  si  inizia  circa  2  o  3  mesi  dopo  V  atto  operatorio.  Nel  1^  pe- 
riodo r  alterazione  più  costante  è  T  iperemia  della  gianduia,  a  cui  sono  talora  asso- 
ciate delle  infiltrazioni  emorragiche  per  lacerazioni  capillari  e  dell'  edema  ;  nel  2^  po- 
riodo  la  lesione  caratteristica  consiste  neir  atrofìa  progressiva  della  grandula,  più 
spiccata  nella  sostanza  midollare  che  nella  corticale.  L'atrofia  si  accompagna  a  sohv 
rosi  periferica  e  centrale  e  ad  inspessimento  delle  pareti  vasali.  In  baso  a  questi  re* 
STiltati  l'A.  si  crede  autorizzato  a  confermare  da  una  parte  l'esistenza  di  fibre 
vaso-costrittrici  nello  splancnico,  concetto  già  emesso  da  Biodi,  e  ad  ammettere  clic  lo 
stesso  nervo  con  le  sue  diramazioni  nel  plesso  celiaco  e  nei  gangli  di  questo  porti 
anche  i  nervi  secretori  delle  capsule. 

L' atrofia,  a  cui  soggiacciono  le  glandule  indipendentemente  dallo  alterazioni  vaso- 
motorie che  si  verificano  subito  dopo  l'operazione  e  che  scompaiono  prestissimo,  co- 
stituisce l'argomento  capitale  per  sostenere  l'esistenza  di  nervi  speciali  che  regolino 
il  trofismo  delle  cellule  glandulari.  Tali  nervi  trofici  di  elementi  glnndulari  non  pos- 
sono essere  ohe  nervi  secretori;  dunque,  conclude  l'A.,  nel  nervo  splancnico  e  nel 
plesso  celiaco  debbono  esistere  oltre  i  nervi  vaso-motori   e  vaso-costrittori  anche  i 
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nervi  secretori  delle  capatile  surrenali.  L^A.  inoltre  fa  risiedere  la  funzione  più  im- 
portante della  gianduia,  che  è  quella  di  secernere,  nella  sua  parte  midollare,  su  cui 
principalmente  i  detti  nervi  spiegano  il  loro  influsso.  FYcmeese/n. 

I^evropatologla. 

23.  O.  Billaud,  Des  ayndrómes  du  cane  terminal  et  de  Vepieòne,  —  Un  voi.    di 
pag.  167  in  8°.  H.  Jouve,  Paris,  1904 

La  presente  memoria  è  un  trattato  completo  di  quanto  si  sa  allo  stato  attuale 
della  scienza  intorno  air  anatomia,  alla  fisiologia  ed  alla  patologia  del  cono  terminale 
e  deir  epioono.  Alla  parte  di  compilazione  fa  seguito  V  esposizione  in  succinto  di  quasi 
tutti  i  casi  pubblicati  riguardanti  le  lesioni  di  questi  due  segmenti  del  midollo  spi- 
nale. Ai  casi  riassunti  sono  intercalate  osservazioni  personali. 

Dallo  studio  di  ben  51  storio  cliniche  PA.  trae  delle  conclusioni,  che  si  accordana 
molto  colle  idee  già  manifestato  da  Minor,  specialmente  per  ciò  che  riguarda  la 
sintomatologia  di  quel  segmento  spinale  lombo-sacrale  che  Minor  stesso  ha  desi- 
gnato coli'  espressione  di  «  epicono  » .  L'A.  trova  necessario  distinguere  le  lesioni  dei 
nervi  della  coda  equina  da  quelli  del  cono  e  dell'  epicono,  inquantochò  esse  hanno 
una  sintomatologia  speciale. 

La  sindrome  del  cono  terminale  è  costituita  da  disttirbi  degli  sfinteri  vesciche  ed 
anale,  da  disturbi  delle  funzioni  genitali  e  da  zone  di  anestesia  localizzate  neUa  re- 
gione delle  natiche,  del  sacro  e  nella  superfìcie  posteriore  delle  coscio.  Spesso  a  questa 
sintomatologia  si  aggiungono  disturbi  della  motilità  e  dolori  violenti,  nonché  disturbi 
trofici  (escare,  bolle,  edemi,  ecc.)  ;  ma  questi  fenomeni  si  debbono  mettere  in  rela- 
zione con  lesioni  concomitanti  radicolari  della  coda  equina. 

La  sindrome  dell'  epicono  si  differenzia  da  quella  del  cono  per  i  quattro  caratteri 
seguenti  :  1°  integrità  degli  sfinteri,  2f^  integrità  dei  riflessi  rotulei,  3<^  abolizione 
del  riflesso  dol  tendine  di  Achille,  4^  dolori  bilaterali  persistenti,  specialmente  nel 
campo  d' innervazione  dello  sciatico  popliteo  estemo.  Il  cono  ha  per  limite  superiore 
la  3*^  radice  sacrale  e  misura  circa  un  centimetro  e  mezzo  di  altezza  ;  V  epicono  è 
limitato  in  alto  dalla  4*^  radice  lombare  od  in  basso  dalla  3^  sacrale.  Le  sindromi 
legate  alla  lesione  di  questi  due  segmenti  spinali  sogliono  essere  complicate  talvolta 
da  lesioni  della  coda  equina  e  possono  evolversi  1' una  verso  l'altra,  tenendo  se- 
condo i  casi  im  decorso  ascendente  o  discendente.  Il  decorso  ascendente  sembra  il 
più  frequente.  Quantunque  le  sindromi  del  cono,  dell'  epicono  e  della  coda  equina 
sieno  il  più  spesso  associate,  sono  tuttavia  caratterizzate  ciascuna  da  una  sintomatologìa 
speciale  che  permette  di  differenziarle  l'una  dall'altra.  Franceschi, 

24.  M.  Alien  Starr,  la  epilepsy  a  functionàt  disease  ?  —  «  The  Jotimal  of  ner- 
vous  and  montai  disease  »,  n.  3,  1904. 

L'A.  in  seguito  allo  studio  di  2000  casi  giunge  a  dimostrare  che  anzitutto  non 
si  ha  clinicamente  differenza  sostanziale  fra  l'epilessia  jacksoniana  coi  diversi  tipi, 
quello  motorio,  quello  sensoriale,  quello  afasico  e  quello  psichico,  e  l' epilessia  idio- 
patica ;  la  differenza  è  solo  nel  grado  di  gravità  degli  accessi  che  sono  essenzialmente 
simili  ;  dalla  diversa  gravità  dipende  fra  l' altro  anche  la  perdita  o  no  della  coscienza. 
La  causa  dunque  delle  due  forme  morbose  può  essere  la  medesima,  e  siocome  la  epi- 
lessia jaclosoniana  si  deve  a  una  lesione  organica,  anche  l' altra  si  dovrà  considerare 
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dipendente  da  una  lesione  in  atto.  Un  altro  argomento  è  nel  fatto  che  V  epilessia  è. 
frequentissima  nelle  alterazioni  di  sviluppo  conclamate  del  cervello;  in  molti  casi  poi 
ohe  sembrano  di  pura  epilessia  si  hanno  o  si  sono  avuti  sintomi  più  o  meno  lievi  di 
lesione  a  focolaio  cerebrale  da  alterazione  dello  sviluppo  e  in  termini  generici  si  hanno 
nel  maggior  numero  degli  epilettici  segni  fisici  e  mentali  di  degenerazione  o  di  svi- 
luppo difettoso  ;  assai  spesso  una  deficienza  nei  poteri  mentali  più  alti,  nella  attenzione, 
nella  concentrazione  o  nel  controllo  della  persona.  Inoltre  gli  epilettici  presentano  co- 
stantemente segni  di  alterazioni  generali,  talvolta  interpretate  erroneamente  come 
causa,  le  quali  indicano  invece  che  non  si  tratta  di  una  malattia  costituita  solo  da 
accessi  occasionali.  Per  cui  molti  casi  di  epilessia  idiopatica  debbono  essere  casi  di 
malformazione  cerebrale  con  alterazioni  macroscopiche  o  microscopiche  di  cui  sono 
indice  i  sintomi  mentali  e  fisici  di  degenerazione;  T epilessia  è  la  manifestazione  di 
una  malattia  organica.  Anche  lo  studio  della  etiologia  porta  a  questo  specialmente 
per  quanto  riguarda  i  traumi,  le  malattie  infettive,  V  insolazione,  ecc.,  tutte  cause 
che  agiscono  per  mezzo  di  lesioni  organiche.  L^  epilessia  è  dunque  una  malattia  or- 
ganica del  cervello  caratterizzata  da  un  difetto  di  oontroUo  sul  meccanismo  della  ener- 
gia motrice.  L^accesso  è  un  sintoma,  non  è  la  malattia.  Rebixxi. 

25.  H.  Ouraohxnann,  Ueber  eine  tcahrend  der  Oràviditàt  reMdivierende  Epilepsie., 
—  e  Miinchener  melizinische  Wochenschrift  »,  No.  26,  1904. 

Una  donna  immune  da  precedenti  ereditari  e  personali,  non  sifilitica,  dopo  avere 
avuti  tre  parti  normali  e  tre  aborti  senza  presentare  alcun  sintoma  nervoso,  fu  colta 
verso  il  termine  della  settima  gravidanza  repentinamente  da  accessi  che  consistevano 
in  scosse  e  crampi  tonici  della  metà  sinistra  della  lingua  e  del  viso  ;  la  donna  si 
mordeva  la  lingua,  talvolta  perdeva  le  urine,  però  non  aveva  mai  perdita  della  co- 
scienza ne  amnesia;  gli  accessi  duravano  pochi  minuti  e  si  presentavano  circa  ogni 
due  giorni  ;  scomparvero  dopo  il  parto  gradatamente.  In  seguito  una  gravidanza  che 
fini  assai  precocemente  con  V  aborto  fu  disgiunta  da  manifestazioni  a  carico  del  si- 
stema nervoso.  Verso  il  termine  di  un'  altra  gravidanza  si  ripresentarono  più  gravi 
i  medesimi  accessi,  l^e  contrazioni  incominciavano  nella  metà  sinistra  della  lingua, 
passavano  nel  campo  del  facciale  e  in  tutta  la  muscolatura  del  lato  sinistro;  gli  ac- 
cessi duravano  circa  tre  minuti  e  si  ripetevano  anche  per  20-30  volte  al  giorno  ed 
erano  accompagnati  da  rigidità  pupillare  e  dilatazione,  posizione  di  convergenza  dei 
bulbi  oculari  ;  la  lingua  veniva  morsicata  e  venivano  emessi  rantoli  ;  non  perdita 
della  coscienza,  né  amnesia,  ne  sonno  consecutivo  air  accesso.  Insieme  si  ebbe  paresi 
a  tipo  cerebrale  nel  campo  del  facciale  sinistro  e  paresi  assai  lieve  nell^  arto  superiore 
dello  stesso  lato.  Il  bromuro  di  sodio  e  il  cloralio  idrato  ebbero  azione  efficace  ;  gli 
accessi  cessarono  però  completamente  solo  in  coincidenza  con  lo  svolgersi  di  un  pro- 
cesso infiammatorio  cutaneo,  mentre  subentrò  una  psicosi  con  allucinazioni  e  idee 
deliranti.  Dopo  il  parto  si  ebbe  gradatamente  la  guarigione  completa. 

L^A.  dimostra  che  in  questo  raro  caso  non  si  tratta  di  isteria  nò  di  tic  convul- 
sivo e  neppure  di  una  pura  epilessia  jacksoniana,  ma  pensa  che  si  debba  ammettere 
la  presenza  di  uno  stimolo  anatomico  corticale  come  momento  per  il  determinarsi  di 
una  epilessia  corticale.  Viene  a  supporre  che  esista  nella  parte  inferiore  della  regione 
rolandica  destra  un  focolaio  meniugitico  a  lento  decorso,  incapace  per  se  stesso  dj 
rivelarsi  clinicamente.  Deve  essere  giunto  a  notevole  estensione  e  gravità  verso  la 
settima  gravidanza.  Sul  finire  di  questa  e  poi  anche  sul  finire  della  nona  gravidanza, 
avendo  V  organismo  accumulato,  assai  più  che  nei  primi  mesi,  di  quel  materiale  tos- 
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sico  che  si  forma  per  la  gravidanza  medesima,  sarebbe  venata  una  esacerbaziene  del 
processo  meningitico  latente  e  in  consegaenza  aumento  della  eccitabilità  della  re-' 
gione  corticale  colpita  dallo  stesso  e  le  manifestazioni  motorie,  con  la  nota  diffdsionc, 
descritte  sopra.  La  intossicazione  aggiuntasi  per  opera  del  processo  infiammatorio  oa-^ 
taneo  avrebbe  agito  neutraU zzando  quella  già  esistente. 

Siccome  daUa  letteratura  risulta  in  termini  generali  che  la  gravidanza  può  eser- 
citare'sul  sistema  nervoso  centrale  uno  stimolo  atto  a  svegliare  una  epilessia  ge- 
nuina, L^A.  ha  un  appoggio  aUa  affermazione  che  esista  un  rapporto  di  causalità  fra 
la  gravidanza  e  gli  accessi  epilettici  nel  suo  caso.  Rebixxi, 

26.  Brisaaud   et  Péohin,  De  Vkémipìegie  oculaire.  -<■    «  Le  progrès  medicai  >, 

13  aoùt,  1904. 

Nella  presente  nota  gli  AA.  insistono  sulla  seguente  nozione  clinica,  che  cioè 
neir  emiplegia  organica  non  vi  è,  per  parlare  propriamente,  una  deviazione  oculare, 
ma  un^  emioftalmoplegia.  La  paralisi  si  estrinseca  nei  due  occhi,  perchè  vi  è  emipa- 
ralisi  oculare  come  vi  può  essere  emianopsia,  avendo  il  centro  motore  come  il  centro 
sensoriale  nutazione  simultanea,  parallela  e  simmetrica  sopra  i  due  globi  oculari.  La 
deviazione,  come  lo  dimostrano  molti  casi  studiati  dagli  AA.,  non  è  affatto  spasmo- 
dica. L^  occhio  guarda  a  destra  e  a  sinistra  secondo  il  lato  emiplegico,  perchè  a  questa 
situazione  coriisponde  il  minimo  sforzo.  La  corsa  angolare  che  V  occhio  può  compiere 
si  arresta  al  meridiano  sagittale  ^p  non  può  oltrepassarlo  perchè  a  questa  posizione, 
corrisponde  il  massimo  dello  sforzo.  La  deviazione  perciò  non  rappresenta  che  una 
specie  di  rilasciamento  dovuto  alla  paralisi.  L^  emiplegia  oculare  è  sempre  caratteriz- 
zata dalla  perdita  non  della  contrattilità,  ma  della  funzione  volontaria  di  guardare  a 
destra  o  ^  sinistra.  Gli  AA.  riferiscono  un  caso  di  paralisi  della  metà  sinistra  della 
faccia,  nel  qu^le  gli  occhi  erano  deviati  a  destra  e  potevano  essere  indotti  verso  si- 
nistra fino  alla  linea  mediana  senza  tuttavia  oltrepassarla.  IVancesehù 

27.  R.  Maflaalongo,  Sclerosi  a  placche  famigliare.  Contributo  alla  paÀogeneai 
delle  paraplegie  spasmodiche  eredo-famigliari.  —  «  Rivista  critica  di  clinica 
medica  »,  n.  15,  1904. 

L^A.  ha  avuto  occasione  di  studiare  clinicamente  due  fratelli  affetti  da  una 
forma  di  paraplegia  spasmodica  col  quadro  della  sclerosi  a  placche  disseminate.  Noi 
primo  di  essi  la  malattia  si  presentò  a  due  anni  e  mezzo  nella  convalescenza  di  una 
grave  gastro-enterite  acuta,  nel  secondo  caso  a  22  mesi  nella  convalescenza  di  una 
bronco-polmonite.  PA.  inoltre  ha  assoggettnto  ad  un  esame  anche  altri  due  fratelli 
dei  malati,  immuni  fino  allora  da  malattie  ed  ha  potuto  incontrare  T esagerazione  doi 
rifiessi  tendinei  allo  estremità  inferiori,  il  segno  di  Babinski  e  la  facile  contrattura 
muscolare  dopo  una  corsa  od  un  prolungato  cammino.  Questi  quattro  soggetti  pro- 
vengono da  famìglia  carica  di  precedenti  nevropatici. 

Dallo  studio  di  questi  casi  e  di  altri  49  studiati  da  vari  autori,  VA.  assurge 
alle  seguenti  conclusioni  sulla  patogenesi  delle  paraplegie  spasmodiche  eredo-fami- 
gliari ,  e  delle  affezioni  famigliari  in  genere.  Tali  malattie  non  sono  governate  sempre 
ed  esclusivamente  dalla  legge  di  ereditarietà,  potendo  osse  non  raramente  essere  le- 
gate  a  coudizioni  morbose  sopraggiunte  durante  la  vita  intra-  o  extra^uterina.  Si 
eredita  solo  la  predisposizione  nervosa  ad  ammalare  e  consistendo  essa  in  anomalie 
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della  costituzione  bioohiniic»  degli  umori  o  neQft.debolasui  e  cbficienza  o  ritardato- 
sviluppo  degli  elementi  o  sistemi  degli  apparati  nervosi,  non  cònduoe  a  determi- 
nate malattie.  Franee$ohi. 

28.  B.  Sdamanna,  Sindromi  di  Brown-Séquard  d*  origine  riflessa,  —  «  An- 
nali dellMstituto  Psichiatrioo  della  R.  Università  di  Roma»,  Voi.  lU,  fase,  1^, 
1904. 

Già  in  una  precedente  pubblicazione  T  A.,  in. seguito  ad  alcune  osservazioni  cli- 
niche, aveva  potuto  stabilire  che  una  ferita,  non  penetrante  nello  speco  vertebrale 
ed  in  nessun  rapporto  di  contiguità  con  importanti  tronchi  nervosi,  può  determinare 
in  modo  immediato  un  quadro  morboso  identico  a  quello  che  si  produrrebbe  per  la 
lesione  di  un  dato  punto  del  midollo  spinale.  In  questo  lavoro  aggiunge  nuovi  casi 
agli  antichi,  a  conferma  della  oonclusione  sopra  esposta,  e  ricerca  la  patogenesi  dei 
disturbi  riscontrati. 

Gli  ammalati  sottoposti  ad  esame  comprendono  due  catégorie:  alla  prima  appar- 
tengono quei  soggetti  nei  quali  la  sede  della  ferita  è  tale  da  rendere  assai  dubbia 
r  ipotesi  di  una  lesione  diretta  dal  midollo  spinale  ;  alla  seconda  quella  in  cui  tale 
possibilità  è  certo  da  escludersi.  I  primi  offrono  una  sintomatologia  molto  somigliante 
a  quella  descritta  da  Brown-Séquard;  i  secondi  invece,  oltre  che  per  la  sede  del 
tutto  extraspinale  della  lesione,  ne  differivano  in  questo  che  la  sede  dei  disturbi  era 
invertita,  ritrovandosi  i  fenomeni  morbosi  sensitivi  dal  lato  del  trauma,  ed  i  motori 
in  quello  opposto.  Naturalmente  V  A.  tiene  conto  solo  del  secondo  gruppo  di  malati. 

La  sindrome  di  Brown-Séquard  si  spiega  col  fatto  che  recisa  una  metà  del 
midollo  vengono  ad  essere  interrotte  le  vie  discendenti  motrici  dirette  al  lato  omo- 
nimo, e  le  vie  ascendenti  sensitive  distribuite  nella  metà  opposta.  Ma  perchè  tale 
sindrome  si  svolga  come  un  fenomeno  a  distanza  bisogna  supporre  che  lo  stimolo 
periferico  arrivi  da  prima  agli  elementi  cellulari  congiunti  con  le  vie  centripete  irri- 
tate, e  che  di  là  possa  pervenire  ad  altri  elementi  capaci  di  trasmettere  gli  eccita- 
menti sensitivi  e  motori  nei  singoli  segmenti. 

L^  A.  suppone  che  lo  stimolo  portato  al  midollo  dalla  radice  posteriore,  passando 
alle  fibre  discendenti  di  questa,  produca  una  azione  inibitrice  sui  segmenti  inferiori 
dello  stesso  lato,  e  ne  eserciti  invece  una  irritante  lungo  i  rami  ascendenti,  la  quale 
darebbe  ragione  deìV  iperestesia  non  rara  al  di  sopra  della  zona  anestetica.  Se  si  am- 
mette che  lo  stimolo,  trasmesso  anche  alle  cellule  commissurali  e  dei  cordoni  poste- 
riori, passi  per  le  vie  endogene  aUa  metà  opposta  del  midollo  ed  agisca  su  quelle 
cellule  e  per  mezzo  di  esse  sugli  elementi  cellulari  dei  segmenti  inferiori,  si  può 
pure  comprendere  come  la  loro  attitudine  funzionale  ne  soffra  e  P  impulso  della  cor- 
teccia ai  fasci  piramidali  non  si  trasformi  in  movimento.  Pariani. 

Psicbiatria. 

29.  P.  Jeandelize,  Insuffisance  thyroidienne  et  parathyroidienne,  —  Un  volume 
in  S^  gr.  di  pag.  817  con  5  tavole  e  73  figure  intercalate  nel  testo.  —  J.  B.  Bail- 
lière  et  Fils.  Paris,  1903. 

30.  W.  Wey^andt,  Der  heutige  Stand  der  Lehre  vom  Oretinismus, —  «  Sammlung 
zwangsloser  Abhandlungen  aus  dem  Gebiete  der  Nerven  und  Geisteskrankheiten  » , 
Bd.  IV,  H.  6-7;  1904. 
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31.  Lo  steeso,    Ueber    Virchow's    Oretineniheorie.  —  «  Neurol.  Centralblatt  > , 
N.  7,  8  u.  9,  1904. 

32.  G.  P.  Bayon,  Beitrag  xur  Diagnose  und  Lehre  vom  0retin%8mu8.  ^—  «  Yerhand- 

lungen  d.  Phy8ik.-medic.  GeseUschaft  zu  Wùrzburg  »,  N.  F.  Bd.  XXXVI,  1903. 

33.  Lo  stesso,  Extologia^  diagnoHt  terapia  del  eretinismo.  —  Un  op.  di  pag.  191. 
Unione  tipografioo-editrioe,  Torino,  1904. 

34.  Lo  stesso,  Ueber  das  Centralnervensystem  der  Oretinen,  —  «  Neurologisches 
Centralblatt  »,  No.  8,  1904. 

35.  Lo  stesso,  Ueber  die  Aetiologie  dee  Sekilddriisensehtpunds  bei  Cretinismue 
und  Mixbdem,  —  e  Neurologisches  Centralblatt  »,  No.  17,  1904. 

36.  Q.  B.  Grassi  e  L.  Mnnafon,  fiieerche  preliminari  dirette  a  precisare  la  causa 
del  goxxo  e  del  cretinismo  endemici.  —  «  Atti  della  r.  Accademia  dei  Lincei  », 
voi.  XII,  fiiso.  12,  1903. 

Le  questioni  riguardanti  P  insufficienza  tiroidea  e  paratiroidea  sono  trattate  nel- 
r  opera  di  Jeandelize  in  base  a  un  ricco  materiale  di  ossenrazioni  cliniche  e  speri- 
mentali. La  prima  parte,  puramente  sperimentale,  viene  a  confermare  le  conclusioni 
di  Tassale  e  di  Moussu  circa  alla  difierenza  specifica  di  funzione  tra  tiroide  e  pa- 
ratiroidi.  All' insufficienza  tiroidea  appartengono  i  disturbi  cronici  (disturbi  nutritivi); 
allMnsuffioienza  paratiroidea  appartengono  i  disturbi  acuti  (convulsivi).  I  due  organi 
tuttavia,  benché  specificamente  differenti,  sono  associati  nelle  loro  funzioni;  e  ciò 
spiega  certi  punti  di  somiglianza  tra  i  fenomeni  che  seguono  alla  loro  ablazione,  come 
ad  esempio  i  disturbi  cronici  che  qualche  volta  tengono  dietro  alla  paratiroidectomia. 
Sperimentalmente  le  due  forme  di  insufficienza  si  possono  provocare  in  molte  specie 
animali  e  verosimilmente  in  tutta  la  serie  dei  vertebrati.  L^  anatomia  patologica  cU- 
mostra  la  natura  tossica  dei  disturbi  acuti  che  seguono  alla  paratiroidectomia  o  alla 
tiro-paratiroidectomia  e  mette  in  evidenza  il  profondo  disturbo  di  nutrizione  che  è 
determinato  dalla  tiroidectomia  semplice. 

Sulla  base  dei  documenti  clinici  si  può  stabiUre  un  parallelo  esatto  tra  le  osser» 
vazioni  sperimentali  e  le  osservazioni  fatte  sull^uomo  in  seguito  ad  operazioni  sul- 
V  apparecchio  tiro-paratiroideo.  La  conseguenza  che  scaturisce  da  questa  seconda  parte 
del  libro  è  che  il  m'ixedema  operatorio  è  dovuto  all^  ablazione  del  corpo  tiroide  e  la 
tetania  a  quella  delle  paratiroidi. 

Una  terza  parte,  assai  estesa  e  ricca  di  osservazioni,  è  dedicata  allo  studio  della 
insufficienza  tiroidea  spontanea  ad  inizio  giovanile  nelPuomo.  L^A.  ammette  che  tra 
il  cretinismo  endemico,  il  così  detto  cretinismo  sporadico,  V  infantilismo  mixedematoso 
e  le  forme  fruste  di  mixedema  infantile  vi  è  una  comunanza  di  meccanismo,  inquan- 
tochè  tutte  queste  forme  dipendono  dalla  insufficienza  tiroidea,  che  può  essere  com- 
pleta 0  incompleta,  che  colpisce  per  lo  più  in  pari  grado  il  sistema  cutaneo,  il  ner- 
voso e  lo  scheletrico,  ma  che  talvolta,  specialmente  nei  casi  di  insufficienza  incompleta, 
può  prediligere  Puno  o  P altro  di  questi  sistemi  (mixedema  parziale  di  Brissaud). 
n  cretinismo  endemico  non  occupa*  un  posto  a  parte  che  dal  punto  di  vista  della  etio- 
logia,  benché  T agente  patogeno  non  sia  anoora  noto. 

Anche  negli  ammali  si  può  osservare  una  insufficienza  tiroidea  spontanea,  che  si 
manifesta  sopratutto  col  gozzo,  che  può  essere  epidemico,  ed  é  endemico  là  dove  lo 
e  per  V  uomo.  Vi  é  peraltro  anche  una  insufficienza  tiroidea  negli  animali  allo  stato 
sporadico.  Questa  parte,  breve,  é  trattata  in  base  ai  documenti  della  letteratura. 

L^  insufficienza  paratiroidea,  di  cui  si  tratta  nella  quinta  ed  ultima  parte,  costi- 
tuisce ancora  un  campo  oscuro  della  patologia  ;  tuttavia  vi  sono  argomenti  che  p06- 
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Bono  far  pensare  ohe  tale  insnfltcMM»  abbia  nna  parte  nella  patogenesi  di  Tari  disturbi 
convulsivi,  come  la  tetania,  T epilessia,  reikinpsia,  le  convulsioni  infantili.  Cbiude 
il  volume  un  ricchissimo  indice  bibliografico. 

Nelle  due  pubblicazioni  riassuntive  di  Weygandt  »di  Bayon  sono  esposte  le 
cognizioni  attuali  sul  cretinismo  ed  è  data  speciale  importanza  alla  diagnosi  differen- 
ziale. Riguardo  alla  patogenesi  non  vi  è  alcun  dubbio  oggi  che  V  ineHfficienza  fnnzio- 
naie  della  tiroide  costituisca  la  chiave  di  volta  di  tutto  il  quadro  del  eietinismo;  e 
da  questo  punto  di  vista  il  cretinismo  endemico  può  essere  assimilato  punto  per  punto 
allo  sporadico  e  sino  a  certo  segno  (fatta  eccezione  s^  intende  per  V  arresto  di  sviluppo) 
con  la  cachessia  strumipriva.  La  dottrina  di  Viro  ho  w,  secondo  la  quale  nella  pat6> 
genesi  del  cretinismo  doveva  esser  data  una  massima  parte  a  una  precoce  sinostosi 
basilare,  causa  alla  sua  volta  di  un  arresto  di  sviluppo  del  cranio  e  per  conseguenza 
del  cervello,  viene  oggi  ad  essere  interamente  demolita.  Già  da  molte  parti  era  stata 
fatta  r  osservazione  che  nei  cretini  piuttosto  ohe  una  precoce  saldatura  delle  ossa 
craniche  si  osservava  spesso  una  insolita  persistenza  delle  suture  e  delle  fontanelle; 
e  lo  stesso  Virchow  aveva  riconosciuto  che  la  sua  teoria  non  si  applicava  a  tutti 
i  casi.  L^ arresto  dello  sviluppo  nell^ ossificazione,  dopo  la  scoperta  di  Rontgen,  è 
stato  dimostrato  nel  modo  più  chiaro  ripetutamente  nei  casi  di  cretinismo  sporadico  ; 
e  per  una  condizione  analoga  nel  cretinismo  endemico  depongono  le  prove  di  cura 
tiroidea  ohe  sono  state  coronate  da  successo  anche  in  individui  di  età  adulta.  Ora 
Bayon  e  Weygandt  si  sono  volti  all^ esame  diretto  del  caso  su  cui  Virchow  aveva 
basato  sopratutto  la  sua  teoria.  Dall^  esame  radiogn^4^  e  dall'  esame  istologico  delle 
cartilagini  epifisarie,  dal  confronto  del  caso  di  Virchow  con  altri  illustrati  da  altri 
autori  sotto  la  denominazione  di  Condrodystrophia  foetalù ,  risulta  che  il  caso  di 
Virchow,  ritenuto  come  di  cretinismo  congenito,  era  piuttosto  da  assegnare  alla 
condrodistrofia   fetale,  che  col  cretinismo  nulla  ha  che  vedere. 

Per  riguardo  alPetiologia  del  cretinismo,  mentre  d^  ordinario  si  suole  assegnare, 
non  foss^  altro  in  via  di  ipotesi,  una  causa  specifica  al  cretinismo  endeuiico,  contrap- 
ponendolo da  questo  punto  di  vista  al  cretinismo  sporadico,  Bayon  si  pronuncia  nel 
senso  di  una  spiccata  tendenza  ad  una  interpretazione  unitaria  delle  due  forme.  In 
accordo  coi  risultati  di  Roger  e  Garnier,  Bayon  trova  che  in  ogni  sorta  di  in- 
fezioni si  può  riscontrare  una  alterazione  della  tiroide,  una  tiroidite  semplice.  È  dun- 
que possibile  che  in  uua  pregressa  malattia  infettiva  si  debba  cercare  il  punto  di 
partenza  dell ^ alterazione  tiroidea;  o  difatti  nella  storia  di  molti  casi  di  cretinismo 
sporadico  è  espressamente  segnata  una  malattia  infettiva  come  punto  di  partenza  del- 
r arresto  generale  dello  sviluppo.  Bayon  inclinerebbe  ad  ammettere  che  anche  il 
cretinismo  endemico  possa  derivare  da  lesioni  tiroidee  determinate  da  comuni  infe- 
zioni, senza  peraltro  escludere  cause  infettive  speciali,  come  ad  esempio  un  agente 
infettivo  nelle  acque.  Resterebbe  a  sapere  perchè  nei  paesi  di  cretinismo  le  malattie 
infettive  debbano  colpire  con  speciale  predilezione  la  tiroide,  ma  VA.  non  approfon- 
disce questa  questione,  ritenendo  che  essa  focda  parte  del  problema  ancora  troppo 
complesso,  esteso  e  di£Scile  delP  immunità  e  della  predisposizione  ;  si  limita  ad  accen- 
nare alle  speciali  condizioni  di  cachessia  e  di  anemia  degli  abitanti  dei  luoghi  di  cre- 
tinismo, anemia  e  cachessia  che  peraltro  potrebbero  essere  facilmente  considerate  non 
come  un  fattore  predisponente  dipendente  da  altre  causo,  ma  come  un  effetto  dello 
stesso  agente  che  determina  il  cretinismo. 

Alla  ricerca  di  questo  agente  sono  dirette  le  ricerche  di  Grassi  e  Munaron. 
Alcuni  cani  cuccioli  furono  esposti  a  Cogne,  in  Valle  di  Aosta,  luogo  di  grave  endc- 
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mia,  0  alimentati  con  cibi  cotti  in  acqua  previamente  bollita  :  ciò  non  ostante,  di  tre 
animali,  due  presentarono  un  gozzo  bilaterale  ben  manifesto.  Varie  cagne  adulte,  te- 
nute allo  stesso  regime,  presentarono  anche  esse,  o  prima  o  poi,  un  gozzo  per  lo  più 
moderato,  in  qualche  caso  notevole.  Da  ciò  risulta  che  il  gozzo  si  manifesta  facil- 
mente negli  animali  molto  giovani,  che  ha  uno  sviluppo  relativamente  rapido,  ohe  si 
produce  anche  quando  s^usi  esclusivamente  acqua  bollita.  Altri  esperimenti  ftirono 
fatti  a  Roma,  somministrando  a  cani  del  fango  proveniente  da  Cogne;  ma  la  tiroide 
non  presentò  alterazione.  A  tre  cuccioli  fu  inoltre  inoculato  del  materiale  raschiato 
dal  gozzo  di  uno  dei  cani  di  Cogne,  e  in  nessun  caso  si  produsse  modificazione  della 
tiroide.  Il  risultato  negativo  di  questi  innesti  tende  a  dimostrare  che  nel  gozzo  non 
esistono  microbi  gozzigeni.  Anche  P  iniezione  sottocutanea  di  sangue  di  cane  gozzuto 
non  ha  avuto  alcun  esito  positivo. 

Oli  A  A.  continuano  le  loro  esperienze,  ripetendo  quelle  già  fatte  ed  altre  facen- 
done di  nuove,  tuttavia  da  quanto  hanno  sinora  osservato  traggono  P  ipotesi  che  «  la 
causa  del  gozzo  e  del  cretinismo  endemico  debba  ricercarsi  in  veleni,  derivati  da  un 
microbio  specifico  vivente  non  già  nel  corpo  dell^  essere  vivo,  bensì  liberamente  in 
materiale  (a  preferenza  terreno)  umido,  forse  interrottamente,  quando  si  verificano 
speciali  oondizioni  non  ancora  determinate.  Questi  veleni  possono  arrivare  al  nostro 
corpo,  seguendo  il  tubo  intestinale,  per  svariati  veicoli,  tra  i  quali  P  acqua  potabile  >. 

Lugaro, 

37.  W.  Weygandt,  AUe  Detnentia  prcteeox,  —  e  Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psy- 
chiatrie»,  October  1904. 

L^A.  ha  studiato  quattro  casi  di  demenza  precoce  accolti  in  manicomio  tra  il 
1850  e  il  1858,  i  quali  ancora  (meno  uno  morto  di  recente)  vi  vegetano  tranquilli. 
In  uno  si  potevano  anoora  rilevare,  dopo  mezzo  secolo  di  nudattia,  una  speciale  ri- 
edita dell^  atteggiamento  e  sintomi  catalettici  :  ciò  ohe,  secondo  PA.,  condanna  una 
volta  di  più  la  separazione  di  uno  stadio  primario  da  uno  secondario  di  semplice  di- 
fetto senza  sintomi  irritativi  di  motilità.  In  tutti  i  oasi,  non  ostante  Petà  avanzata, 
mancavano  sintomi  psichici  di  senilità  ;  leggieri  anohe  quelli  somatioi  ;  modica  P  ar- 
teriosolerosi  nelle  arterie  accessibili  alla  palpazione.  Il  fatto  essenziale  nella  forma 
morbosa  di  questi  infermi  è  la  conservazione  del  patrimonio  mnemonico  dopo  cin- 
quanta anni  di  malattia  psiohioa  (hanno  cognizioni  geografiche  e  politiche  del  tempo 
in  cui  ammalarono,  arrivano  a  fare  de^  calcoli,  uno  intende  il  latino)  :  conservazione 
che  forma  contrasto  colla  perdita  totale  di  ogni  movimento  afiéttivo  e  volontario.  Per 
PA.  ciò  che  domina  in  queste  infermità  è  P  indebolimento  dell^  apperoezione  nel  senso 
di  Wundt.  -,  Vedrani. 

38.  A«  Piòk,   Ueber  primàre  progréssipe  Demenx  boi  Enoaokaenen,  —  e  Prager 
mediziaische  Woohensohrift  »,  No.  32,  1904. 

Mentre  PA.  per  P  innanzi  aveva  potuto  osservare  casi  di  demenza  precoce  o  per  . 

meglio  dire  casi  di  demenza  progressiva  primaria  ad  andamento  semplice,  tranquillo,  \ 

iniziarsi  anziché  nell^  età  giovanile,  poco  dopo  i  30  anni,   non  ne  aveva  mai  visti  - 

iniziarsi  ai  40  anni  come  questo  ohe  descrive  per  la  sua  rarità  e  por  P  utilità  pra- 
tica, specialmente  riguardo  ai  criteri  prognostici,  che  può  derivare  dalla  conoscenza 
dell'  avverarsi  di  simili  casi.  Una  donna  di  40  anni,  senza  alcun  precedente  eredi- 
tario ne  il  minimo  pcecedente  personale,  diviene  non  curante  di  tutto  ciò  cui    per  -i  . 
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r  innansi  aveva  posto  cura  diligente,  incomincia  a  profFerire  frasi  stereotipiche  in- 
coerenti e  a  compiere  vari  atti  assurdi.  Dopo  circa  6  mesi  dall^  inizio  della  malattia 
si  presenta  perfettamente  lucida  e  orientata,  tranne  che  riguardo  al  tempo,  con  me- 
moria e  intelligenza  abbastanza  risparmiate,  salvo  un  notevole  difetto  dei  poteri  cri- 
tici. Presenta  specialmente  caratteristiche  stereotipie  sia  nel  parlare  che  negli  atti, 
apatia  e  indebolimento  della  volontà  con  un  contrasto  notevole  fra  i  desideri  ohe  per 
mezzo  delle  frasi  insistenti  stereotipiche  fa  credere  di  avere  e  V  impotenza,  Tassenza 
di  determinazione  a  porre  in  atto  i  desideri  medesimi  ;  raramente  qualche  impulso. 
Dal  lato  somatico  non  il  minimo  disturbo.  Dopo  alcuni  mesi  si  nota  la  persistenza 
dei  medesimi  sintomi  mentali  con  un  più  grave  decadimento  della  intelligenza.  L^A. 
istituisce  la  diagnosi  differenziale  con  le  varie  forme  di  demenza  che  possono  forse 
entrare  in  discussione,  escludendo  cosi  recisamente  la  demenza  paralitica,  quella  al- 
ooolica,  gli  indebolimenti  mentali  consecutivi  a  traumi,  la  demenza  postsifilitica, 
quella  secondaria  ad  altra  psicosi;  le  forme  da  esaurimento  e  tossiche,  in  fine,  sic- 
come la  donna  era  gravida,  quella  forma  di  demenza  acuta  guaribile,  in  rapporto  con 
la  gravidanza,  che  è  stata  raramente  descritta.  RMxxd, 

39.  O.  Fifloher,  Zur  Froge  der  Zyiodiagnose  der  progreasiven  Paralyae,  —  e  Prager 
medizinische  Wochenschrift  » ,  No.  40,  1904. 

Mentre  dall^  esame  del  liquido  oefido-rachidiano  risulta  ohe  la  linfocitosi  si  può 
dire  un  reperto  costante  nella  demenza  paralitica,  tuttavia  sono  pubblicati  casi  di 
malattia  avanzata  nei  quali  anche  in  seguito  a  ripetute  punture  lombari  si  è  consta- 
tata r  assenza  di  linfociti. 

A  spiegazione  di  questo  &tto  FA.  pubblica  due  casi  tipici.  Il  primo  era  durato 
10  anni  ;  nel  periodo  più  avanzato,  in  seguito  a*  3  punture  lombari  non  si  era  rile- 
vata che  una  quantità  assolutamente  insignifioante  di  linfociti  nel  liquido  oe&lo-ra- 
chidiano;  in  accordo  con  questo  iktto,  all'esame  istologico  si  osservarono  le  meningi 
cerebrali  in  condizioni  di  avanzato  inspessimento  oonnettivale,  ma  con  assai  tenue  in- 
filtramento di  linfociti;  anche  intomo  ai  vasi  tanto  meningei  che  cerebrali  si  aveva 
un  grado  minimo  di  infiltramento.  11  secondo  caso  aveva  avuto  un  decorso  di  circa 
2  anni  e  aveva  presentato  una  grave  esacerbaziene  alouni  mesi  prima  della  morte; 
2  puntare  lombari  misero  in  evidenza  una  forte  linfocitosi  e  in  corrispondenza  con 
ciò  si  osservarono  le  meningi  più  inspessite  che  normalmente  ma  assai  meno  ohe  nel 
caso  precedente;  povere  di  tessuto  oonnettivale,  ma  infiltrate  fortemente  di  cellule  ro- 
tonde che  circondavano  in  grande  quantità  anche  i  vasi  del  cervello.  Questi  due  casi 
dimostrano  che  la  ricchezza  di  cellule  nel  liquido  cefalo-rachidiano  è  parallela  allo 
stato  di  infiltramento  della  meninge  cerebrale.  L' A.  enuncia  perciò  che  è  data  la 
prova  anatomica  che  dal  reperto  citologico  non  possiamo  conoscere  se  le  meningi  sono 
ammalate,  ma  solo  se  sono  affette  dalla  infiltrazione  e  in  che  grado;  e  da  questo 
grado  possiamo  dedurre  V  esistenza  di  un  processo  più  o  meno  rapido  a  carico  del 
cervello.  U  giudizio  quantitativo  però  ancora,  naturalmente,  non  si  può  dare  con 
esattezza  causa  le  difficoltà  tecniche. 

Inoltre  P  A.  deduce  da  questi  fatti,  contro  P opinione  di  Nissl,  che  sono  iden- 
tici alle  cellule  che  si  trovano  nelle  meningi,  o  in  ogni  modo  derivano  da  esse,  gli 
elementi  che  appaiono  nel  liquido  cefalo-rachidiano.  Per  spiegare  poi  come  questi 
elementi,  evidentemente  provenienti  dalle  meningi  cerebrali,  possano  giungere  a  livello 
della  regione  lombare  del  midollo,  V  A.  ammette  ohe  esiste  una  corrente  di  liquido 
cefalo-rachidiano  dal  cervello  in  giù  per  le  maglie  della  aracnoide  spinale.  Questa 
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ipotesi  TA.  oerca  di  oonfortare  accennando  a  quel  poco  che  offre  in  proposito  Tanato- 
mia  e  la  fisiologia.  Rebixxd, 

40.  'Wiokél,  Zur  Froge  dar  siationéh-en  ParcUyse,  —  «  Centralbl.  f.  Nervenheilk. 
a.  Psychiatrie  »,  September  1004. 

Storia  di  tre  oasi  di  certa  paralisi  generale  la  qnale  da  anni  è  rimasta  comple- 
tamente stazionaria  (in  un  caso  da  otto  anni  e  mezzo,  in  nn  altro  da  7  Vs,  in  nn  terzo 
da  5^J2).  Anche  nelle  yere  e  proprie  paralisi  possono  dunqne  darsi  pause  che  dorano 
molti  anni  e  si  può  parlare  di  paralisi  stazionarie.  Nel  fare  la  prognosi  della  demenza 
paralitica,  dice  PA.,  bisogna  avere  presente  la  possibilità  che  il  processo  rimanga 
stazionario.  Fare  che  ciò  succeda  di  preferenza  quando  la  demenza  da  principio  non 
tocca  un  grado  molto  elevato.  Vedrani. 

41.  Sohott,   Beitrag  xur  Lehre  der  Ideenfiuckt  in  der  Manie,  —  «  Centralbl.  f. 
Nervenheilk.  u.  Psychiatrie»,  August  1904. 

Contro  V  asserzione  di  Aschaffenburg  nel  suo  studio  sullMdeorrea  dei  maniaci: 
e  r  attenzione  non  è  aumentata:  c^  è  anzi  un^  aumentata  distraibilità  »,  PA.  argo- 
menta cosi  :  se  V  attenzione  si  rivolge  ad  ogni  stimolo,  ciò  vuol  dire  che  V  attenzione 
del  maniaco  è  piuttosto  aumentata  che  non  diminuita.  L'osservazione  al  letto  del 
malato  insegna,  dice  V  A.,  che  il  maniaco  appercepisce  bene  e  può  osservare  con 
acutezza:  due  cose  che  non  si  concepiscono  senza  un  attenzione  desta.  Si  domanda, 
egli  continua  se  «  distraibilità  »  Q  «  attenzione  »  sono  due  concetti  che  si  escludono, 
e  se  non  piuttosto  la  distraibilità  è  una  speciale  forma  di  attenzione;  e  ciò  cho 
Aschaffenburg  crede  di  dover  contrapporre  alla  distraibilità  come  vera  e  propria 
attenzione  sia  solamente  una  spe«nale  forma  di  attenzione  per  cui  sarebbe  appropriata 
r  espressione  e  capacità  di  concentrazione  » .  É  questa  capacità  di  concentrazione  che 
è  disturbata  nella  mania.  Un'  altra  idea  dell' A.  è  che  indubbiamente  nella  mania 
e'  è  anche  un  eccitamento  psicosensorio,  probabilmente  molto  considerevole.  Colia 
testimonianza  data  del  suo  stato  intemo  da  un  psicologo  affetto  da  follia  circolare, 
guarito  dall'  accesso  maniaco,  V  A.  ribadisce  questi  suoi  concetti  :  che  nella  mania 
e'  è  un  disturbo  dell'  attenzione  che  si  rivela  con  diminuzione  della  capacità  di  con- 
centrazione, e  che  air  aumentata  funzionalità  psicomotoria  va  parallela  una  aumen- 
tata funzionalità  psicosensoria,  la  quale  può  anche  dominare  sola  come  nello  stupore 
maniaco.  Vedrani. 

42.  It,  Haskoveo,  NouvelUs  remaarques  sur  l'akathisie.  —  «  Nou velie  Iconographie 
de  la  Salpétriòre  » ,  n.  5,  1903. 

L' A.  sostiene  la  sua  opinione  circa  il  sintomo  da  lui  descritto  per  primo  dell'  aca- 
tisia,  contro  la  pubblicazione  di  Raymond  e  Janet  intomo  alla  sindrome  psicaste- 
nica deir  acatisia.  I  casi  dell'  A.  (un'  isterica  ed  un  nevrastenico)  appartengono  alla 
sfera  delle  lesioni  motrici  primarie,  avendo  il  primo  somiglianza  col  tic  muscolare  o 
colla  mioclonia,  ed  essendo  il  secondo  soltanto  alla  frontiera  della  sfera  emotiva,  a 
guisa  delle  abulie  professionali  (crampo  degli  scrivani,  ecc.).  I  casi  di  Raymond  e 
Janet  invece  sono  caratterizzati  sopratutto  dallo  stato  di  angoscia  ed  appartengono 
perciò  alla  sfera  emotiva,  o  in  altri  termini  alle  fobie.  Tali  casi  dovrebbero  chiamarsi 
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semplice,  254  ;  forma  catatonica,  203. 
204;  forma  paranoide,  106, 204  ;  ipo- 
condria  persecutoria,  106;   altera- 
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lione  dei  globuli  rossi,  554  ;  anato- 
mia patologica,  581,  582. 

Demenza  senile,  552,  554;  anatomia  pa- 
tologica, 580. 

Deroum  (malattia  di),  199,  405. 

Determinismo  ambulatorio,  255. 

Deviazione  coniugata  del  capo  e  degli 
occhi:  centro  corticale,  tt56;  nel- 
Temianopsia  omonima,  866. 

Diabete  :  nelle  psicosi,  102  ;  reflessi  ten- 
dinei, 150;  rapporti  col  mizedema,  544. 

Difterite:  paralisi  difteriche,  846. 

Disantigrafia,  194. 

Disorientamento  :  nel  tempo,  202. 

Distrofia  muscolare  progressiva,  550. 

Dupuytren:  morbo  di,  558. 

Dura  madre:  strattura,  848;  alterazioni 
per  aumento  di  pressione  intracra- 
nica,  848. 

Elettrotono,  898;  teoria  di  Be the,  94. 

Ematomielìa,  198,  510. 

Emianestesia,  194. 

Emianopsia  omonima,  856. 

Emicefalia,  145. 

Emi -ipertrofia  facciale  progressiva,  4(j5. 

Emi-isteria,  478. 

Emiplegia:  stato  degli  oculo motori,  149, 
507,  592;  riflesso  plantare  orociato, 
196;  con  paralisi  alterna,  151;  emia- 
nestesia,  194;  emiedema,  544;  dege- 
nerasione  cromatolitica  indiretta 
nel  midollo,  141. 

Emiplegia  infantile,  118,  141. 

Encefalite,  402,  502. 

Epicono:  sindrome  della  lesione,  590. 

Epifisi:  sacco  dorsale  del  pulvinar  pù 
neaUf  296. 

Epilessia:  etiologia  e  patogenesi,  590; 
per  angioma  multiplo  del  oervellp, 
146;  ricambio  materiaìe,  548;  de- 
terminismo ambulatorio,  265;  paro- 
la, 455;  tachicardia  parossistica,  509; 
sangue,  566;  epilessia  nella  gravi- 
danaa,  591. 

Ergografia:  forma  della  curva  ergo- 
grafioa,  1,  14;  curva  miografica  e 
curva  ortografica,  81,  287»  241. 

Eterotopia  :  nel  midollo  spinale,  588. 

Familiari  (psicosi),  859. 
Fatica:  dei  muscoli,  896;   esaurimento 
della  reazione  reflessa,  896. 


Fibre  nervose:  struttura  della  guaina 
mielinica,  409,  575  ;  struttura  fibril- 
lare del  cilindrasse, 586;  sviluppo,  94, 
842,  848,  449;  colorabilità  primaria, 
92;  degenerazione,  98,  185,  189,  847; 
rigenerazione,  98,  188,  406,  450,  560, 
561;  rigenerazione  nel  cervello  del 
topo,  i98;  teoria  di  Bethe  suUVeo- 
citabilità  dei  nervi,  94. 

Fibroma:  del  vago,  192. 

Fobie,  124. 

Gambero:  strattura  del  sistema  nervo- 
Ho,  27. 

Gangli  spinali:  struttura  delle  cellule, 
26,  9Ù;  sviluppo,  848;  disposizione 
delle  fibrille  nella  biforcazione  del 
prolungamento,  586;  alterazioni  nella 
tabe,  589. 

Giavanesi:  psicosi,  510;  morfologia  ce- 
rebrale, 576. 

Glenoidea:  cavità  del  temporale,  558. 

Gliomi:  della  retina,  86;  glio-endote- 
lioma,  868. 

Gozzo  esofcalmico  :  e  sclerodermia,  200; 
paracusie,  151. 

Gravidanza:  epilessia,  591. 

Gusto:  terminazioni  nerTOse,  579. 

Herpes  zoster:  a  topografia  radicolare, 
888. 

Hirudinei:  struttura  del  sistema  ner- 
voso, 27,  99. 

Ibernazione:  degenerazione  walleriana, 
189. 

Idee  coatte,  124. 

Idiozia,  852;  anatomia  patologica,  85, 
142,  143,  861,  608. 

Idrocefalo,  848,  606,  686;  interno  con- 
genito, 148,  152,  556. 

Indice  cefalico:  compasso  calcolatore, 
558. 

Infantilismo  :  senza  lesioni  tiroidee,  548. 

Infundibulare  (gianduia),  23. 

Invertebrati:  struttura  del  sistema  ner- 
voso, 27,  90,  99. 

loscina,  860. 

Ipnotismo,  206. 

Ipocondria  perdecutoria,  105. 

Ipofisi  :  sviluppo,  27,  28;  funzioni,  565  ; 
ipertrofia  tossica  sperimentale,  518; 
tumore  neiracromegalia,  58S, 
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Ipogloato  :  origine,  186;  paralisi  perife- 
rica, 102. 

Isolamento:  come  cura  delP isteria  e 
della  noTrastenia,  860. 

Isterìa:  emi-isteria,  478;  e  paralisi 
generale,  202;  cara,  800. 

Istogenesi  :  delle  fibre  nervose,  94,  842, 
84:<,4^;  della  ceUala  nervosa,  100, 
848|  588,  b^^l. 

Ldlah,  61L 

Linfatiohe  (vie)  :  nel  sistema  nervoso, 
87,  651. 

Lingua:  movimenti  aescciati  ai  movi- 
menti laterali,  40;  emiatrofia,  406. 

Lingasggio:  a&sis,  101;  alalia  idiopa- 
tica di  Co  §n,  40;  audimutismo,  40; 
logospasmo,  104;  nell*  epilessia,  455; 
neologismi,  204. 

Lipomatosi  simmetrica  dolorosa,  199, 
405. 

Little  (sindrome  di),  142. 

liocaliasasioni  corticali:  centro  della 
deviatione  del  capo,  866;  centro 
grafico,  856;  centro  della  visione 
psichica,  402;  localissasioni  cerebel- 
lari, 200. 

Logospasmo,  104. 

Lombrico:  struttura  del  sistema  ner- 
voso, 99. 

Mammillari  (corpi):  peduncolo,  246. 

Mania,  59a 

Manicomi,  557,  668,  56a 

Memoria:  esame  sperimentale,  82;  edu- 
casiono  mnemonica,  88;  memoria 
acustica  e  visiva,  587. 

Méni&re  (vertigine  di):  galvanotera- 
pia, 206. 

Meningite,  402  ;  emorrag  ca,  162. 

Menopausa,  552. 

Microcefalia:  vera,  142. 

MioroffiriR.  149 

Midollo:  struttura,  97;  nei  oheloni,  248; 
vasi  sanguigni,  298  ;  negli  uccelli , 
297  ;  degeneraiioni  sistematiche  pri- 
marie, 198,  601,  604, 554;  mielite  acu- 
ta, 87, 149,  502,  540;  mielite  trasver- 
sa, 808,  866;  mielite  sifilitica,  663; 
circolazione  linfatica,  87;  ami  olia, 
144,  267;  siringomielia,  610;  ecero- 
,  topia,  588;  aneurisma,  193;  emato- 
mielia,  198,  510;  radioscopia,  197. 


Midollo  allungato:  strattara,  98,  600, 
578;  connessioni  col  cervelletto,  683; 
sindrome  della  lesione  del  nucleo 
di  Deiters,  194. 

Mielite  acuta,  87, 149,  602;  sperimentale, 
540. 

Mielite  sifilitica,  588. 

Mielite  trasversa,  808,  856. 

Milsa:  terminasioni  nervo -re,  296. 

Miotonia,  168. 

Mixedema:  rapporti  cui  diabete,  544. 

Morale  (pazaia):  cura  chirurgica,  806; 
ricovero,  560. 

Muscoli  :  tempo  latente  di  contrazione,  1; 
curva  miografica  e  curva  ergografi- 
ca,  81,  287,  241;  meccanismo  del 
tetano,  &<>4;  curva  della  fatica,  896; 
degeneraiioni  sperimentali,  141, 541  ; 
atrofie  muscolari,  851,  502;  mecca- 
nismo della  reazione  degenerativa, 
588. 

Negri  (corpi  di)  nella  rabbia,  83,  680. 

Neologismi:  nella  demenza  paranoide, 
204. 

Nervi  :  numero  delle  fibre  nei  nervi  cu* 
tanei  e  nelle  radici  posteriori,  186; 
nei  nervi  dei  vari  segmenti  d' un 
arto,  187;  rigenerazione,  98,  186,  406, 
460,  650,  661;  sviluppo,  94,  842,  848, 
419;  degenerazione,  98;  sutura,  188; 
tumori,  88. 

Neurofibrìlle,  25,  26,  27,  87,  90,  96,  844, 
462,  458,  581,  582,  548,  519;  svUuppo, 
100,  588,  551. 

Neurofibromatosi,  192,  200,  201. 

Nourofibrosarcomatosi,  88. 

Neuroma,  408;  ganglionare,  854;  neuro- 
fibromatosi, 192,  200,  201  ;  neurofi- 
brosaroomatosi,  88;  neurofibroma 
deiracustioo,  606. 

Neurone:  teoria,  27,  87,  90,  96,  448,  548, 
549. 

Neurouofagia,  580. 

Nevrastenia,  124;  terapia  fosforica,  206; 
isolamento,  860. 

Nevrite  :  dell*  ipoglosso,  102  ;  del  plesso 
brachiale,  199  ;  ascendente  nella  dif- 
terite, 846. 

Nevroglia:  glioma,  86;  glio-endotelioma, 
858;  sua  presenza  nei  teratomi,  193; 
metodo  di  colorazione  di  Boy  Mei* 
van  Wart,  187. 


606 


hidiee  delle  mateiie 


Occipitale  (lobo)  :  morfologia  comparata, 
246;  glio-eodotelioma,  858. 

Oculomotore:  nell'emiplegia,  149,  607, 
692  ;  paralisi,  542. 

Oftalmoplegia,  542. 

Olfattivo  (balbo):  sbruttura,  99;  vie  di 
conduzione  centripeta,  535. 

Onanismo:  segni  obiettivi,  206. 

Ossa:  guarigione  delle  fratture  negli 
animali  stiroidati,  140;  infiaensa 
delie  lesioni  nervose  sulla  guarigio- 
ne delle  fratture,  847« 

Ossessioni,  124. 

Osteoma:  del  cervello,  502. 

Ottico:  radice  basale,  296;  nevrite,  149; 
atrofia  in  un  delfino,  850;  atrofia  ta- 
betica,  542. 

Ovaia:  terminazioni  nenrose,  298. 

Paracusie:  nel  morbo  di  Basedow, 
151. 

Paralisi  agitante:  anatomia  patologica, 
503. 

Paralisi  periodica  famigliale,  855. 

Paralisi  progressiva:  casuistica,  859, 
512;  statistica,  559;  citodiagnosi, 
202,  405,  597;  riflessi  della  faccia, 
104;  forma  gio vernile,  554;  forma 
stasionaria,  598;  paralisi  e  tabe,  403; 
e  isteria,  202;  anatomia  patologica, 
146,  803;  reazione  dei  paralitici  al- 
l' autisiero  umano,  107. 

Paranoia:  catatonia  episodica,  407. 

Paratiroidi:  insufficienza,  598. 

Parkinson  (morbo  di),  503. 

Pedagogia  :  e  psichiatria,  558. 

Pellagra:  etiologia,  88,  847;  nei  polli, 
848;  scialorrea,  203;  anatomia  pato- 
logica, 561. 

Pelle:  numero  delle  fibre  nervose,  186. 

Periodiche  (psicosi),  256. 

Pick  (fascio  di),  27. 

Piramidali  (vie),  118,  247,  294,  840. 

Placche  motrici,  U9. 

Plessi  coroidei:  funzioni,  29. 

Plesso  brachiale  :  morfologia  comparata, 
297;  nevrite,  199. 

Polinevrite  :  da  solfuro  di  carbonio,  199; 
ricorrente,  150. 

Polipi  nasali:  come  causa  di  depres* 
sione  psichica,  201. 

Porencefalia,  503. 

Prigionia:  psicosi  dei  carcerati,  8ò7. 


Professionali  (neurosi)  :  nei  telegrafisti, 
251. 

Pseu  Io-sclerosi,  258. 

Psicastenia,  124;  terapia  fosforica,  2G6. 

Psichiatria  comparata,  510. 

Psicòsi  combinate^  255^ 

Psicoterapia,  206;  nelP  isteria  e  nella 
nevrastenia,  800. 

Pubertà:  e  psicosi  552. 

Pupilla:  reazione  all'atropina,  81;  alla 
pilocarpina,  556;  reazione  alla  chiu- 
sura delle  palpebre,  101. 

Babbia:  eziologia,  88,  oSO;  lesioni  isto- 
logiche nelle  cicatrici,  81;  lesioni  nei 
centri  nervosi,  540. 

Badici  spinali:  anteriori,  numero  dello 
fibre,  186;  posteriori,  186,  funsione 
centrifuga,  585;  decorso  intiaspina- 
le,  500;  lesioni  nei  tumori  cere- 
brali, 146. 

Radioscopia:  nelle  malattie  spinali,  197; 
nell'acromegalia,  198;  noi  cretini- 
smo, 598,  594. 

Badium:  azione  sull'eccitabilità  oorti- 
oale,  70. 

Baynaud  (malattia  di),  852. 

Beazione  degenei'ativa  dei  mnsooli, 
588. 

Beoklinghausen  (malattia  di),  192, 
200,  201. 

Bespirazione,  299,  800,  801,  897. 

Retina:  struttura,  99,  499;  connessioni 
inter-retinicho,  400;  glioma,  86. 

Beti  nervose,  92. 

Bicambio  materiale,  401  ;  nell'epilessia, 
548. 

Biflessi  cutanei:  nella  mielite  trasversa, 
356;  modificazioni  nelle  lesioni  pi- 
ramidali 197;  nelle  lesioni  oxtrapi- 
raaiidali,  480. 

Biflessi  tendinei:  nei  tumori  oerebrali, 
101;  nel  diabete,  150;  nella  mielito 
trasversa,  856. 

Biflesso  corneo- mandibolare,  40. 

Bi flesso  degli  adduttori,  40. 

Biflesso  masseterino,  104. 

Biflesso  nasale,  101. 

Biflesso  palpebrale,  104. 

Biflesso  patellare  superiore,  89. 

Riflesso  plantare,  856,  48(^  508;  orooiato, 
196;  nelle  lesioni  extrapiramidali, 
430. 
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RiAesBo  papillare:  reazione  all'atro- 
pina, 81;  alla  chiusara  delle  palpe- 
bre, 101;  alla  pìlooarpina,  556;  mo- 
vimenti assooiati  del  bulbo  ooularo, 
196;  dilatasione  all'oscuro,  802. 

Biflesso  uditiva,  886. 

Bigeneraaioue:  influenxa  del  eiatema 
nervoso,  841  ;  delle  fibre  nervose  pe- 
riferiche, 96,  188,  408,  450,  560,  551; 
nel  oeryeHo  del  topo,  188. 

Bdntgen  (raggi  di):  nella  diagnosi 
delle  malattie  apinali,  197  ;  nell'acro- 
megalia, 193;  nel  cretinismo,  598, 
604. 

Bosso  (nucleo),  677. 

Sangue:  nella  demensa  precoce,  554; 
nell'  epilessia,  656. 

Sanguisuga:  struttura  del  sistema  ner- 
voso, 27,  99. 

Scialorrea:  in  un  pellagroso,  208. 

Sclerodermia,  2U),  556. 

Sclerosi  combinate  del  midollo,  501. 

Sclerosi  laterale  amiotrofica,  851. 

Sclerosi  multipla:  sintomatologia,  195; 
forma  famigliare,  592;  anatomia  pa- 
tologica, 504;  pseudosclerosi,  258. 

Sclerosi  tuberosa,  861. 

Scrittura:  modificazioni  sperimentali 
per  eccitamento  motorio,  81;  cen- 
tro grafico,  856;  dìAantigrafìa,  191; 
nella  demenza  paranoide,  2*)4. 

Senilità:    lesioni  del  midollo,   504;   le 
sioni  corticali,  580;  e  psicosi,  552, 
554. 

Sifilide  cerebrale,  558. 

Simpatico:  struttura  delle  cellule,  99; 
alterazioni  nella  pneumonite  speri- 
mentale, 120;  estirpazione  del  gan- 
glio cervicale  superiore  nel  morbo 
di  Basedow,  151;  sindrome  da  le- 
sione del  plesso  solare,  845;  in- 
nervaaione  delle  capsule  surrenali, 
589;  tumore  del  ganglio  cervicale 
superiore,  801  ;  ganglio-neuromi, 
854. 

Siringomielìa,  510, 

Solfuro  di  carbonio:  come  causa  di  po- 
linevrite, 199. 

Sonno:  etiologia  della  malattia  del 
sonno,  545,  546;  sonno  patologico 
nei  tumori  cerebrali,  457. 

Sordomutismo,  194. 


Tabe  dorsale:  eziologia  traumatica,  404; 
tabe  giovanile,  508;  lesione  dei  nervi 
del  cuore,  86;  e  paralisi  progressiva, 
408;  amaurosi  tabetica,  542;  psicosi 
nella  tabe,  201;  anatomia  patolo- 
gica, 5S9. 

Tachicardia:  nell'epilessia,  509. 

Tecnica  istologica:  metodo  di  Biel- 
schovrsky  per  le  neurofibrille,  25; 
metodo  di  Gajal»  97,  2ò0;  metodo 
di  Joris  ali* oro  colloidale,  451; 
metodo  all'argento  colloidale,  451 
(nota);  metodo  di  Don  aggio,  582; 
metodo  di  Bobertson,  588;  me- 
todi di  Oajal  pei  cilindrassi,  250; 
metodo  di  van  Wart  per  la  colo- 
razione della  nevroglia,  187;  metodo 
di  Donaggio  per  la  dimostrazione 
precoce  delle  degenerazioni,  817, 
854. 

Tecnica  manicomiale,  557;  amministra- 
zione, 558. 

Telegrafisti  :  nevrosi  professionale,  251. 

Teratomi  :  presenza  di  nevroglia  nei 
medesimi,  192. 

Terminazioni  nervose  :  placche  motrici, 
99  ;  nel  testicolo  e  nell'  ovaia,  298  ; 
nella  milza,  298;  noi  genitali  fem- 
minili esterni,  577  ;  nelle  papille  oir- 
cumvatlate,  579. 

Tetano  muscolare:  meccanismo,  894. 

Tic:  nei  cavalli,  408. 

Tiroide:  effetti  dello  stiroidamonto  e 
dell'  alimentazione  tiroidea  sulla 
guarigione  delle  fratturo,  140;  pro- 
posta di  estirpazione  nella  pazzia 
morale,  805;  siero  anti-tiroidoo,  846; 
cretinismo,  59S,  594. 

Tiattati:  di  anatomia  del  sistema  ner- 
voso, Cajal,  248;  £dinger>  5i30. 

Trauma:  come  causa  di  tabe,  401;  com- 
mozione cerebrale  come  causa  di 
pazzia,  511,  512. 

Trichina  épiralis  :  nel  cervello,  587. 

Trofismo:  distrofie  sperimentali,  17. 

Trypanoioma:  causa  della  malattia  del 
sonno,  545,  546. 

Tubercoli  cerebrali,  151. 

Tubercolosi  :  degenerazioni  sistemati- 
che del  midollo,  198;  tubercoli,  151. 

Tumori:  cerebrali  101,  146, 848, 858, 467, 
502;  del  ponte,  85;  doUa  retina,  86; 
dei  nervi,  38, 192,  200,  201. 
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Udito:  alluoinazioni   anilaterali,    288; 

paracQsie,  151. 
Unghie:  iperestesia  {onychalgia  nervo$a)f 

102. 

Vago:  origine,  185;  nervo  depressore 
negli  eqaini,  298;  alterationi  del 
ganglio  plesBÌforme  nella  pneumo- 
nite  sperimentale,  120;  fibroma, 
192. 

Yarolio  (ponte  di):  tumori,  S5;  taber< 
coli,  151. 


Vasi  sanguigni:  distribusione  nel  mi- 
dollo, 297, 296  ;  alteraxioni  negli  apo- 
plettici, 854;  oalcificaaione,  579. 

Ventricoli  cerebrali,  551;  idrocefalo  in- 
terno, 148,  152,  586,  556. 

Vista:  distinzione  delle  sensaaioni  dei 
due  occhi,  82;  immagine  visiva  re- 
flessa,  400;  centro  psichico,  402  ;  vie 
ottiche,  850;  anoftalmia  bilaterale 
congenita,  850;  amaurosi  tabetioa, 
542;  emianopsia  omonima,  856. 

Waller  (legge  di),  98. 
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